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SEMIOLOGY  DU  COEUR 

Les  maladies  du  coeur  se  caracterisent  par  des  signes  fonctionnels 
et  des  signes  physiques.  Les  premiers,  revelateurs  de  la  lesion  et, 
plus  souvent,  de  son  aggravation,  traduisent  l'insuffisance  ou  la 
souffrance  de  l'organe.  lis  sont  inconstants  et  tardifs,  n'appartenant, 
en  general,  qu'a  uneperiode  avanc^e  des  cardiopathies  dont  revolu- 
tion a  et6  jusque-la  silencieuse.  Ce  sont,  d'ailleurs,  des  signes  com- 
muns  qui  appellent  1'attention  du  cdte  du  coeur,  mais  ne  permettcnt 
un  diagnostic  certain  et  precis  que  dans  un  petit  nombre  de  cas. 
L'examen  physique  donne,  au  cbntraire,  des  resultats  d'une  ccrlitude 
rigoureuse  et  conduit,  des  les  premiers  jours,  a  la  determination  du 
siege  et  de  la  nature  des  16sions,  surtout  quand  elles  occupent  l'en- 
docarde  et  le  pericarde.  Si  l'6tude  des  signes  physiques  tient  une 
place  preponderante  dans  la  sdmiologie  du  coeur,  l'analyse  des  prin- 
cipalis signes  fonctionnels  n'en  est  pas  moins  l'introduclion  neces- 
saire.  Elle  permet  de  determiner  les  circonslances  et  les  phenomenes 
qui  doivent  inciter  a  l'examen  du  cosur,  parfois  d'en  soupQonner  l'ori- 
gine  et  la  signification.  Elle  montre  encore  que  les  troubles  qui 
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paraissent  le  plus  directement  en  rapport  avec  une  affection  cardia- 
que,  tels  que  les  palpitations  et  les  douleurs  precordials,  en  sont 
souvent  ind6pendants. 

SEMIOLOGIE  FONCTIONNELLE. 

Les  signes  fonctionnels  sont  de  deux  ordres.  Les  premiers  ont  pour 
siege  ou  pour  point  de  depart  le  cceur  lui-mGme  :  ce  sont  les  signes 
fonctionnels  directs,  qui  comprennent  la  dyspn6e,  les  'palpitations, 
les  douleurs  precordiales,  les  troubles  divers  du  rythme  cardiaque. 
Les  signes  fonctionnels  indirects  r6sultent  ou  du  retentissement  des 
desordres  du  cceur  sur  les  autres  organes  et  sur  la  sante  g6nerale, 
ou  d'une  meme  maladie  causale  qui  porte  ses  efl'ets  sur  diffdrentes 
parties  de  l'appareil  circulatoire. 

L'etude  complete  des  troubles  fonctionnels  indirects  embrasserait 
une  grande  partie  de  la  pathologic  Leur  simple  Enumeration  suffit 
pour  la  s6miologie  generale.  La  plupart  des  maladies  de  cceur  abou- 
tissent  a  son  insuffisance  et  a  sa  dilatation,  d'ou  les  retroslases  vei- 
neuses  et,  plus  tard,  les  degenerescences  viscerates.  Les  poumons,  le 
foie,  les  reins,  le  cerveau  m£me,  subissent  successivement  ou  simul- 
tanement  le  contre-coup  des  desordres  cardiaques  et  manifestent 
leur  alteration  par  des  symptomes  propres,  signes  indirects  de  l'affec. 
tion  cardiaque.  A  vrai  dire,  il  s'agit  de  complications  bien  plus  que 
de  signes  fonctionnels,  et  leur  description  appartient  a  la  symptoma- 
tologie  de  l'asystolie.  Les  embolies  aborigine  cardiaque  sont  une 
seconde  source  d'accidents  a  distance.  La  gene  de  la  circulation  et 
les  lesions  aigues  ou  chroniques  de  l'endocarde  favorisent  la  forma- 
tion, dans  les  cavites  du  cceur,  de  coagulations  sanguines  qui,  se 
detachant  ou  se  fragmentant,  donnent  naissance  a  des  embolies 
c6reL>rales,  r6tiniennes,  spleniques,  rdnales,  pulmonaires,  etc., 
consequences  et  parfois  signes  r6velateurs  d'une  cardiopathie  jusque 
la  non  soupconnee. 

L'affection  cardiaque  peut  n'6tre  qu'une  des  determinations  de 
Yarteriosclerose,  maladie  de  tout  le  systeme  cardio-vasculaire  :  les 
reins,  le  cerveau,  l'aorte  et  les  arteres  coronaires  sont  aussi  atteints 
que  le  myocarde  lui-meme,  parfois  avant  lui,  et  traduisent  leur 
soulTrance  par  des  ph6nomenes  extracardiaques  qui  conduisent  a 
l'examen  du  cceur.  Ainsi  en  est-il  des  accidents  uremiques,  cephalee, 
epistaxis,  troubles  oculaires,  troubles  gastro-intestinaux  qui  resul- 
tent  de  la  sclerose  renale  :  des  vertiges,  des  ictus,  des  paresies  tran- 
sitoires  ou  durables,  des  troubles  de  l'intelligence  relevant  de  l'art6- 
rioscierose  cerebrale;  du  pouls  lent  avec  attaques  apoplectiformes 
ou  epileptiformes  dues  a  l'arterioscierose  bulbaire;  des  crises  d'an- 
gine  de  poitrine  li6es  a  l'aortite  et  a  la  co^onarite.  Parfois  aussi 
l'arterioscierose  determine  des  troubles  nutritifs,  une  paleur  cireuse 
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des  teguments,  de  l'amaigrissement  avec  perte  dcs  forces  qui  pre- 
cedent ou  accompaguent  les  premieres  manifestations  d'une  myo- 
cardite  chronique  :  ce  sont  encore  des  signes  indirects,  qui  tiennent 
a  la  maladie  causale  et  non  a  sa  determination  cardiaque. 

II  n'est  pas  jusqu'aux  neuroses  qui  ne  soient  parfois  revelatrices 
d'une  affection  cardiaque  ou  cardio-arterielle.  La  neurasthenic 
(Regis),  avec  ses  stigmates  les  plus  caract6ristiques,  peut  n'Stre  que 
la  resullante  de  l'alteration  g6n6rale  de  la  nutrition  qui  accompagne 
revolution  de  l'arteriosclerose.  L'hysterie  est  fr6quemment  associee 
au  r£trecissement  mitral  pur  (Armaingaud,  Giraudeau).  II  existe 
meme  une  epilepsie  cardiaque  (Lemoine,  Potain),  qui  paralt  egale- 
ment  en  rapport  avec  les  troubles  circulatoires  dus  au  retrecissement 
mitral.  Derriere  la  nevrose,  il  faut  parfois  soupconner  et  rechercher 
la  lesion  cardiaque,  et  l'examen  physique  du  cceur  s'impose  chez  les 
hysteriques  et  les  neurasth£niques,  en  l'absence  m£me  des  troubles 
fonctionnels  directs.  Ceux-ci  meritent  une  description  speciale. 

DYSPNEE. 

La  dyspn6e  est  le  plus  important  des  signes  fonctionnels,  celui  qui 
releve  le  plus  directement  des  alterations  du  cceur  et  preoccupe,  a 
juste  titre,  lemalade  et  son  entourage.  C'est,  d'ailleurs,  unphenomene 
variable  suivant  la  nature  et  la  periode  de  l'affection  cardiaque  qui 
le  produit.  Intermittente  ou  continue,  accidentellement  provoquee 
par  un  effort  ou  survenant  sous  forme  de  paroxysme  spontanea 
diurne  ou  nocturne,  simplement  genante  ou  accompagn6e  d'an- 
goisse  et  de  douleur,  legere  ou  intense  jusqu'a  Tasphyxie,  elle  revele 
des  troubles  circulatoires  plus  ou  moins  permanents  et  plus  ou 
moins  graves.  D'une  maniere  g6n6rale,  quand  elle  ne  depend  pas 
de  complications  ou  de  determinations  extracardiaques,  elle  indique 
la  souffrance  ou  l'insuffisance  du  myocarde.  C'est  son  cri  de 
detresse  (Sansom).  Aussi  est-elle  constante  dans  les  affections  qui 
alterent  organiquement  et  fonctionnellement  le  muscle  cardiaque, 
tandis  qu'elle  manque  souvent  dans  les  maladies  aigues  des  sereuses 
du  cceur. 

Ainsi  en  est-il  pour  les  p6ricardites  partielles  qui  6voluentsans  deter- 
miner aucune  oppression ;  si  les  pericardites  diffuses  sont  caracl6- 
ris6es  par  une  grande  gene  respiratoire,  c'est  en  raison  de  la  pleu- 
resie  ou  de  l'epanchement  intrapericardique  qui  les  accompagnent. 
Dans  la  pleuro-pericardite,  c'est  une  dyspn^e  douloureuse  et  angois- 
sante,  H6e  a  l'irritation  du  nerf  phr6nique,  qui  participe  au  travail 
phlegmasique  en  raison  de  ses  rapports  directs  avec  le  pericarde  etla 
plevre  mediastine  ou  diaphragmatique.  Dans  les  grands  6panche- 
ments  du  p6ricarde,  l'oppression  est  due  a  la  compression  du  cceur 
et  du  poumon  gauche,  obligeant  le  malade  a  se  lenir  assis,  pench6 
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en  avant  ct  memo  dans  la  position  gcnu-pectorale  pour  d6gager  ces 
organes  eL  on  rendre  le  fonctionncment  moins  difficile.  L'endocar- 
ditc  simple  ne  determine  presque  jamais  de  dyspnee.  L'endocardile 
maligne  meme  peut  6voluer  silencieusement  en  tant  que  16sion 
locale  :  l'oppression,  quand  clle  survient,  depend  de  complications 
emboliques  ou  phlegmasiques  du  cdt6  des  poumons,  d'alterations 
concomitantes  du  myocarde  ou  de  l'infection  generale. 

La  dyspnee  est,  au  contraire,  le  grand  signe  des  affections  chro- 
niques  du  cceur.  Qu'il  s'agisse  de  lesions  orificielles,  d'alterations 
degeneratives  ou  de  coronarite  avec  ischemie  du  myocarde,  le  coeur 
subit  des  dilatations  avec  stase,  partielles  ou  totales,  transitoires  et 
accidentelles  ou  permanentes,  qui  ont  leur  contre-coup  du  c6t6  de 
la  circulation  pulmonaire  et  se  revelent  par  l'oppression. 

La  dyspn6e  d'effort  est  sa  forme  la  plus  commune  et  la  plus  simple. 
L'effort,  dequelque nature  qu'ilsoit,  determine,  chezunsujetsain,  une 
courte  anhelation  avec  acceleration  passagere  des  battements  du  cceur; 
s'il  est  violent  et  prolonge,  ces  phenomenes  s'accentuent,  s'accom- 
pagnent  de  cyanose  des  levres  et  de  la  face,de  petitesse  avec  extreme 
frequence  du  pouls,  de  gene  precordiale,  A  ce  moment,  ainsi  que  le 
prouvent  la  recherche  du  choc  de  la  pointe,  la  determination  de  la 
matite  cardiaque,  et  mieux  encore  la  radiographic,  le  cceur  est  mo- 
menlanement  dilate  ;  deplus,  l'auscultation  revele  une  accentuation 
du  deuxieme  bruit  pulmonaire,  indice  de  l'hypertension  pulmonaire 
due  a  la  stase  transitoire  dans  la  petite  circulation.  G'est  la  dyspnee 
cardiaque  physiologique,  qui,  a  son  degre  le  plus  leger,  meriterait 
plutot  le  nom  de  polypnee  ou  celui  d'hyperpnee  que  lui  donne 
von  Basch,  puisqu'il  y  a  seulement  suractivite  des  mouvements  res- 
piratoires  sans  diminution  de  leur  resultat  utile.  La  dyspnee  veri- 
table commence  quand,  le  travail  des  muscles  respiratoires  faisant 
entrer  dans  les  poumons  une  quantity  d'air  insuffisante  dans  l'unite 
de  temps,  le  sujet  a  le  sentiment  penible  d'une  disproportion  enlre 
la  force  depenseeet  le  resultat  obtenu.  C'est  ce  sentiment  qu'eprouve 
le  malade  atteint  de  dyspnee  d  effort  pathologique,  d'autant  plus 
qu'elle  survient  sous  Finfluence  d'une  marche  a  peine  precipitee,  de 
l'ascension  d'un  terrain  en  pente  ou  d'un  escalier,  d'une  emotion  ou 
m6me  d'un  simple  mouvement.  G'est  que  la  dilatation  du  cceuiv 
16g6re  et  lente  k  se  produire  h  l'etat  normal,  se  manifeste  rapide- 
menf  quand  le  myocarde  est  altere  ou  fonctionnellement  insuffisant, 
quand  encore,  par  suite  d'une  lesion  orificielle,  et  particulierement 
d'unretrecissement  mitral,  la  circulationintracardiaque  est  habiluelle- 
mentgen6e.La  stase  pulmonaire  est  la  consequence  de  celle  dilatation 
el  determine  la  dyspn6e,  soitpar  suite  de  la  diminution  de  lalumiere 
des  alveoles  eH'acee  par  la  distension  des  capillaires  (Traube), soitpar 
suite  de  la  rigidite  du  poumon,  maintenu  dans  une  sorte  direction 
par  le  rcdressement  des  sinuosites  de  scs  petits  vaisscaux  (von  Basch). 
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La  dyspilSe  d'effort,  ainsi  nominee  par  Conslantin  Paul  et  appel£e, 
en  Allemagnc,  dyspnee  de  Iravail,  est  un  symptdme  pr6coce  des 
maladies  de  cceur.  Elle  s'observe  dans  la  pluparl  d'entre  dies  sans 
permettre  de  sc  prononcer  sur  leur  nature.  Toutefois,  elle  peut  etre 
simple  ou  accompagnee  d'angoisse  el  de  douleur,  et  ce  dernier 
caracterc  a  une  reelle  valeur  semiologique.  La  dyspn6e  d'effort, 
avec  sensation  de  douleur  et  de  constriction  retroslernale  ou  epi- 
gastrique,  estun  signe  d,aortite(Bucquoy)  aveccoronarilo  etsclerose 
du  myocarde. 

La  dyspnee  d'effort  s'observe  seule  au  debut  des  cardiopathies. 
D'abord  moderee,  elle  s'acccntue  progressivement  et  devient  bientot 
excessive,  au  point  que  le  malade  ne  peut  plus  ni  s'habiller  ni  se 
baisser,  et  qu'une  simple  lecture  suffit  pour  amener  une  veritable 
annexation.  Des  lors,  le  malade  est  oppresse  dans  l'intervalle  meme 
des  paroxysmes  accidentellement  provoques  :  il  a  de  la  dyspnee 
continue. 

La  dyspnee  continue  est  le  signe  par  excellence  de  l'insuffisance 
du  cceur  et  de  sa  dilatation,  quand  elle  n'est  pas  due  a  une  pleuresie 
avec  epanchement,  complication  assez  frequente  et  insidieuse  des 
cardiopathies.  Son  mecanisme  est  le  meme  que  celui  de  la  dyspnee 
d'effort  :  mais,  au  lieu  d'etre  passagere,  la  stase  pulmonaire  qui  lui 
donne  naissance  est  permanente  ou  prolongee,  favorisant  ainsi  le 
dcveloppement  de  l'cedeme,  dela  bronchite,  deshemorragics  et,  a  la 
longue,  de  la  pneumonie  chronique,  qui  contribuent  pour  leur  part  a 
retr6cir  le  champ  de  l'hematose  ;  l'emphyseme  pulmonaire,  chez  les 
arteriosclereux,  est  une  cause  surajoutee  de  gene  respiratoire. 

A  son  degre  le  plus  simple,  la  dyspnee  continue  est  une  simple 
polypnee,  une  anhelalion  habituelle  caracterisee  par  le  nombre  exa- 
gere  des  mouvements  respiratoires,  qui  s'eleve  de  18  a  30  et  plus  par 
minute.  Le  malade  peut  n'en  avoir  conscience  qu'au  moment  des 
paroxysmes  provoques  par  le  moindre  mouvement,  et  plus  encore  de 
ceux  qui  resultent  de  la  position  couchee  au  commencement  de  la 
nuit.  Le  decubitus  vesperal  augmente  a  ce  point  l'intensite  de  l'op- 
pression  que  le  sommeil  en  est  empeche,  au  moins  les  premieres 
heures,  la  position  assise  devenant  necessaire  pour  respirer  avec 
quelque  facilite.  Cette  orthopnee  vesperale  et  nocturne,  associ^e 
a  l'anhelation  diurne,  indique  que  le  cceur  est  en  hyposystolie  ou  en 
asystolie,  et  l'examen  m^thodique  en  revele  le  syndrome  elementaire 
sinon  les  grands  accidents :  augmentation  de  la  matite  cardio- 
h6patique,  acceleration  du  pouls  et  diminution  des  urines,  faiblesse 
du  murmure  respiratoire  avec  ou  sans  rales  humides  aux  deux  bases 
pulmonaires.  La  dyspnee  suit  les  oscillations  de  rinsuffisance  el  de 
la  dilatation  cardiaque,  augmentant  ou  diminuant  avec  (dies,  deve- 
nant extreme  el  obligeant  le  malade  a  ne  plus  quitter  sou  fauteuij 
quand  l'asyslolic  est  devenue  complete  et  definitive.  Le  sommeil  est 
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alors  impossible  a  cause  de  l'inlervention  necessaire  et  constante 
des  muscles  respiraloires  supplemenlaires,  qui  n'agissent  que  sous 
rinlluence  de  la  volonte.  Des  qu'il  se  laiscc  aller  au  sommeil  invin- 
cible qui  l'envahil,  le  malade  se  reveille  avec  angoisse,  et  il  passe 
ses  nuils,  non  seulement  assis,  mais  le  tronc  penche  en  avant, 
accoude  sur  ses  genoux,  pour  favoriser  Taction  des  puissances  respi- 
raloires accessoires. 

La  dyspn6e  pseudo-asthmatique,  ou  asthme  cardiaque,  est  une 
autre  forme  de  l'oppression  des  cardiaques.  II  s'agit  de  crises  spon- 
lanees  de  dyspnee  diurne  et  surtout  nocturne,  simulant  1'asthme  et 
se  produisant  bien  avant  les  accidents  asystoliques  chezdes  vieillards 
ou  des  sujets  relativement  jeunes,  mais  suspects  d'art6riosclerose.  Con- 
Irairement  a  l'hyposystolique,  pris  de  dyspnee  des  qu'il  veut  prendre 
la  position  horizontale  et  qui  ne  trouve  le  sommeil  qu'apres  plu- 
sieurs  heures  de  lutte,  le  malade  sujet  aux  crises  d'asthme  cardiaque 
se  couche  et  s'endort  paisiblement.  Mais  il  se  reveille  brusquement, 
au  bout  d'une  demi-heure,  ou  plus  tard,  en  proie  a  une  oppression 
qui  atteint  d'emblee  son  maximum  d'intensite,  accusant  une  extreme 
angoisse  avec  sensation  de  constriction  douloureuse  cu  de  barre 
retro-sternale  ou  epigastrique.  II  se  dresse  immediatement  sur 
son  seant  et  souvent  quitte  son  lit,  s'accoudant  sur  un  meuble 
pour  faire  de  violents  efforts  inspiratoires  en  mettant  en  jeu  les 
muscles  respiratoires  accessoires.  Sa  respiration  est  penible,  sifflanle 
comme  celle  d'un  asthmatique,  le  visage  est  d'une  paleur  livide,  le 
pouls  accelere  ;  l'auscultation  revele  quelques  rales  humides  aux 
deux  bases,  parfois  des  bouffees  de  rales  fins  en  un  point  lirriite  du 
poumon,  presque  toujours  des  sibilances  tracheo-bronchiques.  Au 
bout  d'un  quart  d'heure  ou  d'une  demi-heure,  le  calme  renait,  la 
crise  est  terminee  et  le  malade  se  couche  pour  continuer  son  som- 
meil interrompu.  Des  acces  semblables  peuvent  se  produire  le  jour 
sous  1'influence  d'un  effort,  d'une  emotion,  apres  un  repas  trop 
copieux.  Mais  ils  sont  parfois  plus  intenses  et  plus  prolonges.  Sur- 
venant  a  l'occasion  d'un  simple  mouvement  ou  au  moment  du  cou- 
cher,  la  crise  est  annoncee  par  une  sensation  d'aneanlissement 
et,  en  meme  temps,  de  constriction  thoracique  qui  s'oppose  aux 
efforts  respiraloires,  souvent  associee  a  des  eructations  bruyantes 
ou  a  des  vomissements.  Puis  la  dyspnee  atteint  son  paroxysme: 
l'angoisse,  la  paleur  de  la  face,  les  sueurs  froides  lemoignent  de  son 
intensite;  en  mSme  temps,  le  cceur  est  affole,  ses  battemcnts  sont 
faibles,  frequents  et  irreguliers.  Cela  dure  ainsi  une  heure  et  plus, 
l'acces  se  terminant  souvent  par  une  expectoration  sanguinolente  qui 
semble  amener  du  soulagemcnt,  et  ne  laissant  d'autres  traces  que 
quelques  rales  humides  aux  bases.  Enfin  la  crise  pent  aller  jusqu'& 
Tasphyxie  :subilement,ou  quelquctbis  immediatement  apres  un  acc6s 
d'angine  de  poitrine,  le  malade  est  pris  d'un  chalouillemcnt  penible 
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a  la  o-or^e,  de  dyspnee  pseudo-asthmatique  avec  une  toux  quinteuse 
et  incessante  accompagnee  d'expectoration  albumineuse  et  sangui- 
nolente  :  cela  est  da  a  un  cedeme  pulmonaire  aigu  ou  suraigu  carac- 
terise par  une  pluie  de  rales  fins  occupant  les  deux  poumons  et  qui 
peutentratner  la  mort  rapide  par  asphyxic,  ou  aboutir  a  l'asystolie 
aigue. 

Les  crises  de  pseudo-asthme  cardiaque  simulent  l'asthme  franc  ou 
essentiel  et  sont  souvent  confondues  avec  lui.  La  brusquerie  de  leur 
debut  et  leur  cessation  rapide,  la  sensation  de  constriction  doulou- 
reuse  et  angoissante  qui  les  accompagne,  les  troubles  cardiaques,  la 
persistance,  dans  leur  intervalle,  d'un  certain  degre  de  polypnee,  qui 
s'exagere  et  devient  de  la  dyspnee  d'eff  ort  douloureuse  sous  l'influence 
de  la  marche  et  des  mouvements,  permettent  d'ensoupgonner  la  veri- 
table origine.  Le  diagnostic  est  confirm6  par  l'examen  physique  du 
cceur  et  des  vaisseaux,  qui  revele,  avec  ou  sans  les  signes  d'une 
aortite  chronique,  une  augmentation  delamatite  cardiaque  indiquant 
son  hypertrophic,  de  l'hypertension  arterielle,  enfin  de  la  polyurie 
et  souvent  une  diminution  de  la  permeabilite  du  rein  due  a  sa  scle- 
rose. 

L'extreme  dyspnee  qui  caracterise  les  crises  intenses  de  pseudo- 
asthme  cardiaque  et  les  troubles  circulatoires  concomitants  peuvent 
encore  faire  craindre  une  thrombose  cardiaque,  qui  se  revele  par  des 
signes  analogues.  Mais  les  accidents  sont  de  courte  duree  dans  la 
crise  de  dyspnee  pseudo-asthmatique,  tandis  qu'ils  ne  cedent  plus 
dans  la  thrombose,  qui,  d'autre  part,  se  caracterise  par  l'affaiblisse- 
ment  progressif  du  pouls  et  le  refroidissement  des  extr6mit6s. 

Les  causes  et  la  pathogenie  de  l'asthme  cardiaque  sont  complexes, 
les  influences  mecanique,  nerveuse  et  toxemique  contribuant  pour 
une  part  variable  a  en  provoquer  les  crises.  C'est  une  complication 
et  un  signe  de  l'arteriosclerose  qui  revele  une  insuffisance  subile  et 
transitoire  du  myocarde  et  plus  particulierement  du  ventricule  gau- 
che, avec  une  stase  egalement  soudaine  dans  les  veines  pulmonai- 
res  ;  les  rfiles  d'cedeme,  presque  toujours  constates  aux  bases  et 
parfois  a  Tun  des  sommets,  et,  d'autre  part,  lafaiblesse,  la  frequence 
et  1  irregularity  des  contractions  cardiaques  ne  permettent  guere  d'en 
douter.  L'hypertension  art6riell,e  habituelle,  exageree  par  la  position 
couched,  les  emotions,  lesecarts  de  regime,  peut  etre  justemcnl  incri- 
min6e  comme  la  cause  occasionnelle  de  ces  crises  paroxystiques  - 
mais  si  le  myocarde  faiblit  aussi  facilement,  c'est  que,  a  son  hyper- 
trophic compensalrice,  succedent  ou  s'associent  des  lesions  sclereuses 
et  degeneratives  et  que  son  irrigation  arterielle  devient  imparfaite, 
par  suite  des  progres  de  la  coronarite.  Aussi  les  acces  d'asthme 
cardiaque,  qui  se  produisent  par  series  a  certains  moments,  puis  ces- 
sent  pendant  une  p6riode  plus  ou  moins  prolongce  quand  ils  n'abou- 
tissent  pas  a  l'asystolie,  sont-ils  souvent  le  temoignage  de  poussOcs 


8 


P.  MERKLEN.  —  MALADIES  DU  CCEUR. 


phlegmasiques  subaigues  du  cdl6  du  myocardc  ou  dcs  arleres  coro- 
naires. 

Maisil  est  un  autre  facteur  etiologique  donl  iluchard  et  son  el6ve 
Tournier  (1)  ont  monlre  toule  l'iinporlance :  c'est  la  tox6mie,  lice 
soit  al'insuffisance  rcnalc,  soit  a  des  erreurs  d'alimentation.  L'insuf- 
fisance  renaleest  souvent prccoce  chez  les  arlcriosclereux.  la  sclerose 
du  rein  marchant  de  pair  avec  celle  des  arleres  et  du  myoearde  ;  elle 
se  revele  par  la  diminution  de  la  toxicite  urinaire  (Tournier),  le  retard 
et  la  lenteur  de  l'elimination  du  bleude  m6thylene  (Achard)  et,  sans 
avoir  necessairement  recours  a  ces  procedes  p.xperimentaux,  par  la 
diminution  de  l'uree  et  de  la  densite  des  urines  avec  albuminurie 
legere.  L'ur6mie  peut  alors  etre  invoqu6e  comme  cause  de  la  dyspnee ; 
et,  de  fait,  les  crises  d'asthme  ur6mique  decrites  paries  auteurs  sont 
tres  semblables  aux  crises  d'asthme  cardiaque.  Toutefois  celui-ci 
n'est  pas  necesairement  lie  a  l'insuffisance  du  rein  et  s'observe  assez 
souvent  chez  des  malades  dont  la  perm6abilite  renale  est  normale. 
Par  contre,  ilexiste  chez  eux,  d'une  maniere  presque  constante,  vine 
intolerance  telle  pour  tout  autre  aliment  que  le  lait  que  les  crises 
eclatent  desqu'ils  commettent  une  infraction  au  regime  lact6,  tandis 
qu'elles  cessent  quand  il  est  rigoureusement  suivi.  Huchard,  qui  a 
justement  mis  en  relief  cette  particularite,  en  a  conclu  a  l'origine  toxi- 
alimentaire  de  la  dyspnee  pseudo-asthmatique  des  cardiaques : 
les  toxines  provenant  de  Talimentation,  agissant  sur  les  vaso- 
moteurs,  determinent  des  crises  de  vaso-constriction  des  arteres 
peripheriques,  d'ou  raugmentation  de  l'hypertension  arterielle  avec 
ses  consequences.  Ainsi  s'expliqueraient  les  troubles  vasculaires 
qu'on  observe  en  meme  temps :  la  paleur  du  visage  et  des  teguments, 
le  vertige,  l'asphyxie  locale  des  extremites.  D'ailleurs,  ces  accidents 
sont  temporaires,  correspondent  a  des  poussSes  ou  des  r6veils  d'arte- 
riosclerose  :  Bohn,  61eve  de  Huchard,  a  recemment  ^tudie  les 
remissions  de  la  dyspnee  alimentaire  dans  les  cardiopathies  arte- 
rielles,  remissions  qui  peuvent  6tre  de  plusieurs  moisou  de  plusieurs 
ann6es. 

II  n'est  pas  douteux  que  Telement  nerveux  bienne  une  place  impor- 
tante  dans  la  pathogenie  de  l'asthme  cardiaque ;  mais  il  n'est  pas 
toujours  sous  la  dependance  de  la  toxemic  Peter  invoquail  une 
paresie  transitoire  et  intermittente  du  pneumogastrique  due  a  une 
excitation  reflexe  partie  de  l'estomac  ou  de  tout  autre  organe.  Potain 
el  Barie  ont  observ6,  sous  l'influence  de  simples  troubles  digestifs, 
des  crises  de  dyspnee  rappelant  l'asthme  cardiaque  avec  palpita- 
tions et  souvent  petitesse  du  pouls,  cyanose,  refroidissement  de  la 
face  el  des  extremites  survenant  immedialemenl  apr&s  lea  repaa  : 
ces  crises  sont  allribuables  a  une  excitalion  rdflexe  partie  des  voies 

(1)  TouRMEn,  La  dyspnee  cardiaque.  Th.  de  doct.  de  Paris,  1892. 
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digestives  pour  afooulir  au  poumon  par  rintecm6diaire  du  grand 
sympathique,  determinant  la  contraction  spasmodique  de  ses  capil- 
laires,  d'ou  une  hypertension  dans  L'artere  pulmonaire.  Les  accidents 
cardio-pulmonaires  consicutifs  aux  troubles  ga&tro-Mpatiques  ont 
cela  de  particulier  que,  chez  certains  sujets  predisposes,  ils  survien- 
nent  sous  rinfluence  d'une  irritation  m6me  16gere  de  l'estomac,  du 
foie,  de  l'intestin.  Que  cette  extreme  susceptibility  existe  chez  un 
arterioscl^reux,  et  les  crises  de  dyspnee  pseudo-asthmalique  pour- 
ronl  se  reproduire  par  l'adjonclion  au  la  it  d'un  aliment  inoffensif, 
meme  du  pain,  ainsi  que  je  I'ai  recemment  observe.  Enfin,  il  nefaut 
pas  negliger,  dans  Interpretation  des  crises  dyspneiques  des  arterio- 
sclereux,  la  part  des  irritations  parlies  de  l'endocarde  et  de  l'aorte. 
Les  recherches  exp£rimentales  de  F.  Franck  ont,  en  effet,  demontre 
que  1' excitation  traumatique  ou  chimique  de  la  face  interne  de  l'aorte 
determine  des  dyspn£es  reflexes  qui  se  manifeslent  simplement  par 
l'accederation  des  mouvements  respiratoires,  ou  peuvent  reproduire 
le  syndrome  de  la  crise  d'aslhme.  II  est  done  possible  que  certaines 
dyspnees  cardiaques  soient  sous  la  dependance  de  poussees  et  de 
r6veils  phlegmasiques  du  c6te  de  l'aorte. 

En  resume,  l'asthme  cardiaque  releve  de  circonstances  occasion- 
nelles  diverses,  mais  semble  reveler  surtout  l'insuffisance  momentanee 
du  myocarde,  dont  1'hypertrophie  compensatrice  ne  contre-balance 
plus  que  d'une  maniere  imparfaite  les  effets  de  l'hypertension  arte- 
rielle.  Le  repos  et  le  regime  lacte  suffisent  ordinairement  pour 
retablir  temporairement  cet  equilibre.  Mais  les  toniques  cardiaques 
et  los  diuretiques  sont  quelquefois  les  adjuvants  necessaires  de  ce 
trailement. 

La  dyspnee,  ou  respiration  de  Cheyne-Stokes,  est  une  forme  plus 
rare  et  plus  speciale  de  dyspnee  qui  s'observe  a  une  phase  avancee 
de  I'arteriosclerose,  sous  l'influence  combinee  de  l'insuffisance  car- 
diaque, de  l'ischemie  cerebrale  et  souvent  de  l'insuffisance  renale.  II 
s'agitd'un  trouble  du  rythme  respiraloire  caract6rise  par  des  phases 
alternatives  d'apnee  et  de  polypnee  durant  chacune  de  dix  a  quarante 
secondes,  associees  a  divers  troubles  c6rebraux  dont  la  description 
appartiental'histoire  de  1'asystolie.  La  respiration  de  Cheyne-Stokes 
est,  en  effet,  l'une  des  manifestations  du  cerveau  cardiaque. 

PALPITATIONS. 

Tandis  que  la  dyspnee,  phenomene  pulmonaire,  est  la  conse- 
quence commune  et  le  signe  fonctionnel  par  excellence  des  cardio- 
pathies, les  palpitations,  phenomene  cardiaque,  n'en  dependent  que 
dans  le  plus  petit  nombre  de  cas.  Elles  consistent,  suivant  la  defini- 

ba0tntemenrCreC'  ^T*'  de  P°tain>  dans  ™*  nation  de 
battements  de  coeur  exageres  et  penibles,  s'accompagnant  souvent 
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de  la  frequence  de  ces  battements  et  quelquefois  deleur  irregularis. 
Cclte  sensation,  incommode  et  parfois  angoissante,  est  mise  en  eveil 
soit  par  une  suractivit6  fonctionnelle  de  l'organe,  soit  par  des 
influences  qui  exaltent  sa  sensibilite  en  troublant  son  rythme.  C'est, 
d'ailleurs,  une  reaction  tout  individuelle,  ordinairement  due  a  «  un 
etat  general  hereditaire  ou  acquis,  melange  de  nervosisme  et  dane- 
mie  »  (Potain). 

Les  palpitations  se  produisent  sous  l'influence  de  l'effort  ou  au 
repos,  alors  survenant  sous  forme  d'acces  diurnes  ou  nocturnes, 
spontanes  ou  provoques  par  des  circonstances  occasionnelles  dont 
les  plus  communes  sont  les  repas  et  les  emotions.  La  forme  la  plus 
simple  des  palpitations  d'effort  est  celle  queprouve  l'homme  en 
bonne  sante  qui  vient  de  fournir  une  longue  course  ou  qui  gravit 
peniblement  une  cote.  Son  cceur  est  anime  de  battements  energiques 
et  frequents  qui  ebranlent  la  paroi  thoracique  en  meme  temps  que 
se  produit  la  dyspnee  d'effort,  phenomenes  imputables  a  la  dilatation 
et  a  la  suractivit6  cardiaque;  le  sujet  en  a  conscience  et,  pour  etre 
moins  incommode,  applique  instinclivement  la  main  sur  la  region 
precordiale.  Ces  palpitations  d'effort  physiologiques  cessent  rapide- 
ment  par  le  repos  et  exigent,  pour  se  produire,  un  travail  musculaire 
inusite.  II  n'en  est  pas  de  meme  des  palpitations  d'effort  pathologiques, 
qui  surviennent,  en  meme  temps  que  la  dyspnee,  sous  l'influence  d'une 
marche  a  peine  acceleree  et  rendent  impossible  l'ascension  d'un 
escalier  ou  d'un  terrain  en  pente.  Elles  sont  sou  vent  l'indice  d'une 
affection  valvulaire,  particulierement  du  retrecissement  mitral,  mais 
on  les  observe  6galement  dans  la  chlorose,  l'anemie,  les  etats  nevro- 
pathiques.  Elles  sont  moins  communes  dans  l'arterioscl6rose  et  la 
myocardite  chronique,  la  dyspnee  d'effort  angoissante  et  constrictive 
qui  en  resulte  obligeant  le  malade  a  s'arreter  avant  tout  signe 
apparent  de  suractivit6  cardiaque. 

Les  palpitations  par  acces  se  comportent  tout  autrement.  Une 
Amotion  peut  en  etre  la  cause  provocatrice ;  elles  surviennent  plus 
souvent  spontanement  en  apparence,  reveillent  le  malade  la  nuit  ou 
le  surprennent  au  milieu  d'occupations  paisibles ;  c'est  souvent  apres 
le  repas,  soit  immediatement,  soit  au  bout  de  deux  ou  trois  heures, 
que  se  produisent  les  paroxysmes.  Tout  peut  se  borner  a  la  sensation 
incommode  de  battements  qui  dure  ou  quelques  instants  ou  quelques 
heures;  c'est  a  peine  si  le  pouls  est  legerement  accelere;  il  n'y  a  ni 
dyspn6e,  ni  douleur.  Mais  les  crises  sont  souvent  plus  longues  et 
plus  penibles,  compliquees  de  divers  phenomcnes  qui  inspirent  des 
craintes  au  malade  et  a  son  entourage.  Pour  en  exprimer  les  carac- 
teres  varies,  Potain  a  distingue  les  palpitations  hyperkinesiennes, 
arythmiennes,  hypereslhesiennes.  La  premiere  forme  est  surtoul  carac- 
terisee  par  l'intensite  de  l'impulsion  de  la  pointe  en  meme  temps  que 
par  l'acc616ration  des  battements  ;  ce  qui  domine  dans  la  seconde,  c'est 
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leur irregularity  etleurintermittence,  dormant  au  malacle  le  sentiment 
inquielant  de  leur  suspension  et  d'une  menace  d'arret  du  coeur.  Ass,  /, 
communes  chez  les  neurastheniques  et  habituellement  provoquees  pai 
unsurmenage  physique  ou  moral  ou  encore  parunecartalimentaire, 
les  palpitations  arythmiennes  sont  presque  toujours  associees  a  une 
grande  angoisse.  C'est  l'arythmie  angoissante  des  neurastheniques 
(Huchard),  dont  les  crises  peuvent  durer  douze  ou  vingt-qualre 
hem  es  sans  qu'il  en  resulte  aucun  accident  s6rieux.  Les  palpitations 
livperesth6siennes  sont  accompagnees  de  douleurs  precordials 
eveillees  ou  exagerees  par  chaque  battement  cardiaque  :  elles  appar- 
tiennent  surtout  aux  hysteriques  et  aux  dyspeptiques ;  on  les  observe 
encore  chez  certains  rhumatisants. 

Au  point  de  vue  etiologique  et  pathogenique,  les  palpitations  ont 
ete  distinguees  en  symptomatiques,  sympathiques  et  idiopathiques 
ou  nerveuses.  Les  palpitations  symptomatiques  sont  en  rapport  soit 
avec  une  lesion  cardiaque  ou  cardio-arterielle,  soit  avec  une  alte- 
ration du  sang,  chlorose  ou  anemie  par  hemorragie.  Les  cardio- 
pathies se  compliquant  de  palpitations  sont  surtout  l'insuffisance 
aortique,  les  affections  mitrales,  le  rhumatisme  musculaire  du  cceur 
(Potain),  la  myocardite ;  l'aortite  et  l'anevrysme  de  l'aorte  se  mani- 
fested egalement  par  des  battements  de  cceur,  et  cela  des  le  debut. 
C'est,  d'ailleurs,  un  signe  variable  et  sans  valeur  autre  que  celle  d'un 
avertissement  devant  inciter  le  medecin  a  examiner  avec  soin  l'etat 
du  cceur  (Potain),  sans  qu'il  soit  possible  d'en  tirer  aucune  deduction 
directe,  sauf  chezl'enfantau-dessous  de  douze  ans,  quin'est  que  rare- 
ment  sujet  a  des  palpitations  d'origine  extracardiaque  fd' Astros).  Les 
palpitations  symptomatiques  revetent  toutes  les  l'ormes,  mais  sur- 
viennent  surtout  sous  l'influence  de  1'effort,  et  sont  compliquees  de 
dyspnee.  D'ailleurs,  elles  dependent  autant  de  la  predisposition 
commune  a  tous  les  sujets  atteints  de  palpitations  que  de  la  lesion 
locale,  qui  n'intervient  que  comme  cause  occasionnelle,  soit  en  trou- 
blant  directement  le  fonctionnement  du  cceur,  soit,  quand  il  s'agit 
de  l'aorte,  en  agissant  par  voie  reflexe  (F.  Franck). 

Les  palpitations  sympathiques  sont  la  consequence  d'une  irritation 
r6flexe  partie  dequelqueviscereplusoumoinseioigne.  Elles  dependent 
le  plus  habituellement  d'un  troubje  digestif,  sans  qu'il  soit  toujours 
facile  d'en  determiner  la  nature.  Ce  peut  etre  une  simple  hyperes- 
thesie  de  la  muqueuse  stomacale  mise  en  eveil.  par  le  contact  d'un 
aliment  solide,  du  vin,  ou  une  excitation  liee  soit  a  l'hyperacidite  du 
sue  gastrique,  soit  a  des  fermentations  secondaires.  Un  embarras 
gastrique  h'ger,  une  lenteur  habituelle  de  la  digestion  suffisent  pour 
provoquer  des  palpitations  :  «  Tout  individu  qui,  sommeillant  apr6s 
ses  repas,  se  reveille  avec  des  palpitations,  est  un  dyspeptique  » 
(Potain),  et,  suivant  la  remarque  de  Chomel,  elles  peuvrnl  (Hre 
l'unique  sympt6me  d'une  dyspepsie  latente.  Parfois,  le  point  de 
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depart  de  rer6thisme  carcliaque  est  dans  une  irritation  intcstinale, 
qu'il  s'agisse  de  la  presence  d'un  tenia,  de  constipation  ou  de  pneu- 
mntose.  Enfin,  une  souffrance  du  foie,  et  particuli6rement  la  lilhiase 
biliaire,  peut  elre  l'origine  de  crises  de  palpitations.  Celles-ci,  chez 
les  dyspeptiques,  offrcnt  le  plus  habituellement  le  type  hyperkinesien 
simple;  mais  il  n'est  pas  rare  qu'clles  se  compliquent  d'arythmie  ou 
de  pr6cordialgie.  Apres  l'estomac,  l'appareil  utero-ovarien  est  celui 
dont  Tirrilalion  se  traduit  le  plus  facilemenl  par  des  palpitations: 
l'approche  des  regies,  la  menopause,  les  phlegmasies  chroniques  de 
l'uterus  et  de  ses  annexes  en  sontassez  souventla  cause  occasionnelle. 
Le  r6flexe  a  plus  rarement  son  point  de  depart  dans  le  poumon  : 
Senac  avait  observ6  des  palpitations  k  la  suite  d'inhalalion  de  pous- 
sieres  irritantes,  et  il  est  probable  que  l'excitation  cardiaque  du 
d6but  de  la  tuberculose  (Andral,  Hirtz)  tient  pour  une  part  a  Pirri- 
tation  du  poumon.  Enfin  les  n6vralgies  diverses,  et  plus  particuliere- 
ment  la  n6vralgie  ou  la  nevrite  du  plexus  brachial  (Polain)  peuvent 
se  compliquer  de  battements  de  cceur. 

On  range  dans  la  categorie  des  palpitations  nerveuses  toules 
celles  qui  ne  dependent  pas  d'une  lesion  du  cceur  ou  de  quelque 
autre  organe.  A  vrai  dire,  toutes  les  palpitations  resultent  plus  ou 
moins  d'un  trouble  nerveux  et  d'une  predisposition  nevropathique  : 
mais  il  en  est  qui  en  sont  la  manifestation  directe  et  initiate.  Ainsi 
en  est-il  des  palpitations  dites  idiopathiques,  si  communes  chez  la 
femme,  mais  egalement  observees  chez  des  hommes  adultes  et 
vigoureux,  et  qui  se  montrent  souvent  des  le  jeune  age  pour  se  con- 
tinuer  jusqu'a  l'extrfime  vieillesse  sans  determiner  ni  d^generescence 
ni  mSme  hypertrophic  du  cceur.  Elles  sont  he>6ditaires  dans  certaines 
families,  et,  si  Ton  ne  trouve  pas  toujours  l'antecedent  direct,  on 
releve  souvent  une  double  heredite  nerveuse  et  cardiaque  expliquant 
a  la  fois  la  predisposition  nerveuse  et  sa  localisation  (Potain). 
Independamment  de  ces  palpitations  nerveuses  simples,  qui  cons- 
tituent une  veritable  nevrose,  se  renouvelant  sous  forme  de  crises 
jusqu'a  Page  le  plus  avancd,  on  observe  communement  des  batte- 
ments de  cceur  chez  les  jeunes  gens  et  les  jeunes  filles  a  l'Sge  de  la 
croissance  et  de  la  puberty,  sous  l'influence  de  l'andmie  ou  de  la 
fatigue  nerveuse  qui  resultent  du  developpement  rapide  de  Torga- 
nisme,  quelquefois  des  premieres  excitations  genitales,  souvent  d'une 
dyspepsie  latente  assez  commune  chez  les  jeunes  collegiens  (Huchard). 
Ces  memes  palpitations  nerveuses  idiopathiques  peuvent  survenir 
accidentellement  a  la  suite  de  violentes  Amotions,  de  surmenage 
physique  et  intellcctuel,  associees  ou  non  &  un  etat  neurasthenique 
Egalement  accidentel.  Elles  dependent  quelquefois  d'une  intoxication 
lente  mais  prolonged  par  le  tabac,  le  caf6,  le  the.  Elles  apparlienneul 
enfin  au  tableau  symptomalique  de  certaines  n6vroses,  maladie 
de  Basedow,  hyst6rie,  hypocondrie. 
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La  palhogenie  des  palpitations  nerveuses  et  des  palpitations  en 
general  n'est  pas  la  m6me  dans  tous  les  cas.  G.  S6e  avait  autrefois 
distingue  les  palpitations  paralytiques  dues  a  une  inhibition  momen- 
tanee  des  pneumogaslriques  et  des  centres  modtirateurs  et  les  palpi- 
tations irritatives  resultant  d'une  excitation  directe  ou  reflexe  du 
grand  sympathique  et  des  ganglions  auto-moteurs.  S'il  est  difficile 
actuellement,  sinon  impossible,  d'elablir  la  part  de  ces  deux  modes 
pathogeniques;  on  est  amen6,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  a  faire 
jouer  un  role  predominant  au  grand  sympathique.  Ainsi  en  est-il 
quand  les  palpitations  cardiaques  sonl  associ6es  a  des  palpitations 
arterielles  et  a  des  troubles  vaso-moteurs,  qui  paraissent  d^pendre 
d'une  veritable  nevrose  vaso-motrice.  Les  palpitations  arterielles  se 
produisent  surtout  du  cote  de  l'aorte  abdominale  et  des  carotides. 
Les  batlements  nerveux  de  l'aorte  (pulsations  6pigastriques,  palpi- 
tations cceliaques)  peuvent  exister  isolement,  simulant  m6me  les 
palpitations  cardiaques,  chez  des  sujets  jeunes,  impressionnables  et 
hypocondriaques;  assez  violents  pour  troubler  le  sommeil,  ils  sur- 
viennent  d'une  maniere  intermittente,  en  rapport  avec  des  troubles 
digestifs,  les  periodes  menstruelles,  les  emotions  vives,  les  preoccu- 
pations de  l'esprit  (Axenfeld,  Dieulafoy).  Les  battements  exageres 
des  carotides,  egalement  conscients  et  genants,  sont  souvent 
observes  chez  les  malades  atteints  de  maladie  de  Basedow,  mais 
aussi  chez  certains  neurasthemiques,  associes  a  des  palpitations 
cardiaques,  a  une  sensation  troublante  de  pulsations  arterielles  exa- 
gerees  dans  toutes  les  parties  du  corps,  et  a  des  bruits  arteriels  auri- 
culaires  avec  ou  sans  bourdonnements,  surtout  genants  apres  les 
repas  et  la  nuit  quand  la  tete  repose  sur  l'oreiller.  II  s'agit,  suivant 
['expression  de  Dane  (1),  d'une  sorte  de  neurasthenic  pulsatile  coin- 
cidant  avec  la  nervosity,  la  depression,  l'insomnie,  un  leger  degre 
de  dermographisme  et  de  tendance  aux  alternatives  de  rougeur 
et  de  paieur  de  la  face  et  des  oreilles.  Les  sujets  qui  en  sont  atteints 
sont  assez  souvent  des  hyperchlorhydriqucs,  et  j'ai  constald,  chez 
plusieurs,  une  hyperchlorurie  urinaire  des  plus  prononcecs.  Le 
surmenage  physique  et  moral,  joint  a  l'usage  prolonge  du  cafe, 
sont  les  causes  occasionnelles  les  plus  communes  de  cet  erethisme 
cardio-vasculaire. 

II  est  une  autre  nevrose  accidehtelle  caracterisee  par  l'association 
de  palpitations  et  de  troubles  vaso-moteurs  particuliers.  C'cst 
la  nevropathie  cerebro-cardiaque  de  Krishabcr,  qui  appartient  a 
l'histoire  des  ndvroses  vaso-molrices.  Kisch  (2)  a  recemment  decrit 
une  affection  analogue  qu'il  a  observee  chez  des  ofliciers.  Elle  est 
caracterisee  par  des  crises  de  palpitations  violenles  de  quelques 

(1)  Dane,  On  a  new  type  of  neurasthenic  disorder,  angio-paralytic  or  pulsalinK 
neurasthenia  {Journ.  of  Ike  Amir.  med.  Assoc.,  2G  janvicr  1895) 

(2)  Kisch,  Berl.  hlin.  Wochenschr.,  1897,  n°  5 
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minutes  de  duree  et  se  repelant  plusieurs  fois  dans  la  journde 
accompagndes  d'une  sensation  de  pression  dans  la  region  precor- 
diale  avec  angoisse,  cephalalgie,  faiblesse  musculaire  gendrale, 
vertige,  tendance  lipothymique ;  on  note,  en  meme  temps,  l'atonie  du 
tube  digestif,  du  metdorisme  habituel,  de  l'amaigrissement  et  de  la 
depression  psychique.  Le  pouls  estaccelere,  m6me  dans  l'intervalle  des 
acces  de  palpitations.  L'affection  guerit  par  quelques  mois  de  repos 
avec  changement  de  milieu;  elle  est  la  consequence  du  surmenage 
et  semble  en  rapport  avec  un  epuisement  momentane  de  l'appareil 
nerveux  cardio-moderateur. 

En  resume^  les  palpitations  ne  sont  que  rarement  symptomatiques 
d'une  affection  cardiaque ;  «  tout  malade  qui  consulte  pour  des 
palpitations  doit  Stre  presumd  exempt  de  maladie  du  cceur  »  (Potain), 
et  il  importe  d'autant  plus  de  le  dire  que,  «  dans  les  cas  tres  communs 
ou  les  malades  rapportent  a  une  grave  maladie  du  cceur  les  palpi- 
tations nerveuses  qu'ils  eprouvent,  cette  idee  enlretient  et  accrolt 
meme  les  palpitations.  Si  le  medecin  qu'ils  consultent  est  assez 
habile  a  la  fois  et  assez  heureux  pour  les  convaincre  de  leur  erreur, 
de  tels  malades  sont  deja  a  moitie  gueris  »  (Bouillaud).  L 'hygiene 
alimentaire,  la  suppression  des  boissons  alcoolisees,  du  cafe  et  du 
the,  du  tabac,  l'usage  moderd  des  bromures  et  de  la  valeriane,  dans 
quelques  cas  le  repos  et  l'hydrotherapie  contribuent,  avec  1'influence 
morale  du  medecin,  a  assurer  la  guerison.  II  importe,  cependant,  de 
ne  pas  se  prononcer  avant  l'examen  methodique  du  cceur  et  des 
vaisseaux,  la  nevrose  cardiaque  pouvant  etre  dveillde  par  une 
affection  organique. 

DOULEURS  PRECORDIALES. 

Huchard  a  reuni,  sous  le  nom  de  precordialgies,  toutes  les  dou- 
leurs  accompagnees  ou  non  d'angoisse  qui  occupent  la  region  pre- 
cordiale.  Ces  douleurs  tiennent  la  premiere  place  dans  les  preoccu- 
pations des  malades  obsedes  par  la  crainte  d'une  affection  du  cceur ; 
mais  leur  origine,  souvent  extracardiaque,  les  place  au  second 
rang  en  semiotique,  a  c6te  des  palpitations.  A  vrai  dire,  la  douleur 
ne  releve  directement  du  cceur  que  dans  le  plus  petit  nombre  de  cas. 
Elle  fait  partie  des symptomesdela  pericardite; elle appartient encore 
aux  affections  de  l'aorte  et  des  arteres  coronaires,  survenant  alors 
sous  forme  de  paroxysmes  qui  sont  des  crises  d'angine  de  poitrine 
vraie  ou  fausse,  tenant  soit  au  retrecissement  des  arteres  coronaires, 
soita  lap6ri-aortite  avecnevrite  du  plexus  cardiaque.  Mais,  en  dehors 
de  ces  acces  symptomatiques  de  lesion  organique,  on  observe,  chez 
nombre  de  malades,  neuro-arthritiques,  dyspeptiques,  neurasthe- 
niques,  hysteriques,  des  ph6nomenes  douloureux  plus  ou  moins  an- 
goissants  dont  il  importe  de  determiner  la  nature  purement  fonction- 
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nolle  ou  nevrotique,  c'est-a-dire  la  bcnignit6.  Gelaest  habiLucllemenl 
facile;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  nevrose  est  parfois  eveillee 
ou  exageree  par  une  cardiopalhie  encore  latente  eL  uniquement 
reconnaissable  par  quelques  sigues  physiques.  L'examen  du  cceur 
s'impose  done  Louies  les  fois  qu'un  raalade  se  plaint  de  douleur  pre- 
cordiale,  quelles  que  soienl  les  probability  en  faveur  d'un  trouble 
purement  t'onctionnel.  Celles-ci  se  basent  d'ailleurs  sur  descaracleres 
de  reelle  valeur,  dont  les  plus  importants  se  deduisent  des  circonstances 
occasionnelles  de  la  douleur.  Avec  Chevillot  (1),  eleve  de  Huchard, 
on  peut  distinguer  :  1°  les  douleurs  survenant  sous  rinfluence  de 
l'effort ;  2°  les  douleurs  spontanees ;  3°  les  douleurs  provoquees  et 
augmentees  par  la  pression. 

Douleurs  deffort.  —  Ce  sont  les  plus  significatives.  Une  douleur 
pivcordiale  quisurvient  sous  1'influence  de  la  marche,  de  l'ascension, 
d'un  effort,  ou  encore,  par  un  mecanisme  analogue,  sous  1'influence 
d'une  forte  emotion,  est  generalement  l'indice  d'un  retrecissement 
de  l'orifice  ou  des  troncs  des  arteres  coronaires.  C'est  la  douleur  de 
l'angine  de  poitrine  :  elle  est  constrictive  et  angoissante,  plutot  sous- 
sternale  que  precordiale,  souvent  accompagnee  d'irradiations  bra- 
chiales  et  cervicales,  et  cesse  imm6diatement  par  le  repos.  Ce  mSme 
syndrome  se  retrouve  dans  d'autres  circonstances,  avec  des  coro- 
naires intactes,  appartenant  aux  pseudo-angines  de  poitrine,  dont  les 
types  multiples  se  distinguent  de  l'angine  vraie  par  la  spontaneite  et 
souvent  le  caractere  nocturne  des  crises,  leur  longue  dur6e,  leur 
benignit6,  la  persistance  apres  les  paroxysmes  d'une  hyperesthesie 
douloureuse  de  la  region  precordiale.  On  peut  observer,  d'ailleurs, 
l'association  de  crises  nocturnes  et  diurnes,  provoquees  et  sponta- 
nees, en  un  mot  des  formes  mixtes,  dont  l'etude  plus  complete  ne 
pourrait  6tre  faite  ici  qu'en  empielant  sur  la  description  de  l'angine  de 
poitrine  et  de  son  diagnostic. 

Douleurs  spontanees.  —  On  les  observe  dans  la  p6ricardite,  l'aor- 
tite  avec  peri-aortite  et  les  n6vroses;  elles  sont  quelquefois  le  premier 
signe  d'une  rupture  du  cceur  ou  d'une  rupture  valvulaire.  La  spon- 
tanea de  la  douleur,  etant  donnees  ces  causes  multiples  etdiverses, 
n'a  done  qu'une  valeur  relative ;  elle  exclut  seulement  l'hypothese 
d'une  angine  de  poitrine  par  coronarite. 

Les  douleurs  de  la  pericardite  ne  se  produisent  que  dans  les  formes 
intenses  et  graves.  II  faut  reconnaitre  qu'elles  resultent  plus  encore 
de  la  pleuresie  mediastine  ou  diaphragmatique,  qui  souvent  l'accom- 
pagne,  que  de  la  phlegmasie  pericardique  elle-meme.  Ce  sont  surtout 
des  douleurs  de  nevralgie  du  nerf  phr6nique  inevitablement  touche 
par  le  travail  inflammatoire  des  deux  sdreuses,  entre  lesquellesil  che- 
mine.  Elles  sont,  d'autres  fois,  ou  simultanement  dues  a  la  nevralgie 


(1)  Cuevillot,  Les  prccordialgies.  Th.  de  doctorat.  Paris,  1893. 
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du  plexus  cardiaque,  lui-meme  interesse  dans  les  pericardites  gene- 
ralises et  YiolenLes,  repondant  alors  au  syndrome  de  l'angine  ou 
mieux  de  la  pseudo-angine  de  poitrine  :  il  s'agit  de  douleurs  conti- 
nues avec  ou  sans  paroxysmes. 

Les  douleurs  li6es  a  la  peri-aortite  et  a  la  nevrite  du  plexus  car- 
diaque viennent,  au  contraire,  par  acces  ne  differant  des  crises  d'an- 
gine  de  poitrine  vraie  que  par  leur  spontaneity,  leur  predominance 
nocturne,  leurlongueduree,  la  persistance,  dans  leur  intervalle,  d'une 
sensibilile  douloureuse  a  la  pression.  II  en  est  de  m6me  des  pseudo- 
angines  dues  a  la  simple  nevralgie  du  plexus  cardiaque  dependant 
d'une  nevrose,  de  rarthritisme,  du  labagisme,  d'une  irritation  reflexe, 
formes  diverses  dont  l'etude  analytique  sera  completement  faite  a 
propos  du  diagnostic  de  l'angine  de  poitrine. 

C'est  encore  sponlanement,  et  parfois  au  milieu  du  repos  le  plus 
complet,  que  surviennent  les  acces  douloureux  dus  a  une  rupture  du 
cceur  ou  a  une  rupture  valvulaire.  lis  rappellent  ceux  de  Pangine  de 
poitrine,  avec  une  plus  grande  intensity  de  la  douleur ;  mais,  si  la  mort 
n  est  pas  immediate,  on  note,  dans  la  rupture  par  infarctus  du  myo- 
carde,  des  troubles  dyspn6iques  et  circulatoires,  souvent  des  vomis- 
sements,  enfin  les  signes  d'un  6panchement  du  a  l'hemorragie  intra- 
pericardique.  Les  ruptures  valvulaires,  quelquefois  occasionnellement 
provoquees  par  un  mouvement  brusque  ou  un  traumatisme,  s'an- 
noncent  egalement  par  des  douleurs  vives  et  angoissantes  avec  irra- 
diations, mais  determinentimm6diatementune  dyspnee  allant  jusqu'a 
la  suffocation,  des  palpitations  violentes  avec  frequence,  irregularis 
et  petitesse  extreme  du  pouls,  enfin,  mais  non  toujours,  l'apparition 
subite  d'un  souffle  d  msuffisance. 

Independamment  des  acces  pseudo-angineux,  beaucoupdemalades 
inclemnes  de  loute  cardiopathie  accusent  des  sensations  vagues  et 
transitoires  d'elancement,  de  brulure,  de  pincement,  de  pesanteur 
occupant  une  etendue  plus  ou  moins  grande  de  la  region  precordiale. 
Ces  douleurs,  qui  semblent  souvent  correspondre  k  la  pointe  du  cceur, 
n'ont  rien  a  voir  avec  ses  maladies.  Si  elles  coincident  avec  elles, 
c'est  envertu  d'une  predisposition  individuelleoucomme  consequence 
d'une  dyspepsie  plus  ou  moins  av6r6e.  On  note,  en  effet,  la  predomi- 
nance des  douleurs  apres  certains  repas,  leur  coincidence  avec  des 
6ructations  gazeuses  et  de  la  pesanteur  epigastrique,  leur  disparition 
par  un  regime  alimentaire  approprie.  Elles  ne  sont  pas  seulement 
spontanees,  mais  facilement  r^veillees  par  la  pression  aux  points 
d'emergence  des  nerfs  phreniques  et  intercostaux,  qui  paraissent  en 
6tre  le  siege.  Cette  sensibilit6  a  la  pression  fait  cependant  defaut 
chez  les  malades  atteints  d'une  forme  particuliere  de  precordialgie 
qui  presente  les  caracteres  des  lopoalgies  de  Blocq,  des  algies 
centrales  de  Huchard.  C'est  une  douleur  fixe,  qui  s'installe  lente- 
ment  a  la  suite  de  fortes  emotions  ou  de  traumatismes,  quelquefois 
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de  crises  d'angine  de  poitrine,  le  souvenir  en  enlrelenant  l'id6e 
inconsciente  et  la  sensation.  Les  malades  s'en  plaignent  avec 
exag6ration  et  se  font  remarquer  par  une  diminution  et  quel- 
quefois  une  absence  de  volontr  (Huchard).  Hebelles  a  toute  llirra- 
peutique  medicamenteuse,  ils  ne  guerissent  que  par  le  r6tablisse- 
ment  de  l'equilibre  psychique  ou  la  mobilisation  de  l'image  sensitive 
fixe  (Blocq). 

Douleurs  provoqu6es  ou  augment6es  par  la  pression.  —  La  pres- 
sion  des  divers  points  de  la  region  pr6cordiale  ne  reveille  aucune 
douleurdans  la  coronarite  avec  crises  d'angine  de  poitrine  vraie.  Elle 
denote  au  contraire  une  veritable  hypereslhesie  dans  les  pseudo- 
angines  par  nevrite  et  surtout  nevralgie,  completant  ainsi  la  serie  des 
renseignements  d'oii  decoule  le  diagnostic  differentiel  entre  l'angine 
de  poitrine  vraie  et  l'angine  fausse. 

Ce  meme  mode  d'exploration  donne  d'utiles  indications  dans  les 
pericardites  douloureuses,  permettant  de  pr^ciser  le  point  de  depart 
phrenique  des  douleurs;  il  accentue  la  douleur  sourde  et  quelquefois 
insignifiante  des  pericardites  simples  et  localisees  qui,  dans  quelques 
cas,  ne  se  manifeste  que  par  le  refoulement  de  bas  en  haut  de  la 
region  epigastrique. 

A  part  les  pericardites  et  l'aortite,  les  maladies  du  coeur  ne  sont 
pas  douloureuses  par  elles-m6mes.  L'endocardite  est  une  affection 
indolore,  quand  elle  est  isolee.  La  myocardite  meme  6volue  le  plus 
souvent  sans  douleur.  Ce  n'estpas  que  les  malades  qui  en  sont  atteints 
ne  se  plaignent  parfois  de  precordialgie.  Mais,  comme  dans  les  car- 
diopathies valvulaires  par  endocardite  chronique,  c'est  un  phenomene 
inconstant,  attribuable  a  la  nervosite  ou  aux  troubles  dyspeptiques 
concomitants  et  non  directement  a  la  lesion  cardiaque.  Peter  consi- 
derait  la  douleur  a  la  pression  des  troisieme,  quatrieme,  cinquieme 
et  m6me  sixieme  espaces  inter-costaux  comme  un  signe  de  myocardite. 
Ses  conclusions  n'ont  pas  6te  confirmees  par  Potain  et  Huchard: 
l'observation  de  chaque  jour  ddmontre  que  les  cardiopathies  les  plus 
graves  sont  indolores,  tandis  que  les  precordialgies  les  plus  penibles 
ne  dependent  d'aucune  lesion  du  coeur. 

TROUBLES  DU  RYTHME  CARDIAQUE. 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  appartiennent,  comme  la  dyspne'e, 
les  palpitations  et  la  precordialgie,  a  la  s6rie  des  ph6nomenes  sinon 
conscients,  du  moins  facilement  constates  par  le  malade  ;  ils  6veillent 
dans  son  esprit  la  crainte  d'une  affection  du  coeur.  Ce  sont  done  des 
signes  i vvrlateurs.  Ilspeuventn'etre  qu'un  simple  trouble  fonctionnel 
d'originc  extracardiaque,  mais  ils  traduisent  souvent  une  lesion 
organique.  Le  rythme  cardiaque  peut  6tre  accelere,  ralenti  ou 
irrdgulier. 

TnAITE  DE  MEDECIKB,  VI.    2 
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ACCELERATION  DU  COZUR.  —  TACHYCARDIE. 

L'acceleralion  du  coeur,  caracterisec  par  une  augmentation  du 
nombre  des  revolutions  cardiaques  en  un  temps  donn6,  revele  soit 
des  troubles  directs  ou  reflexes  de  rinnervation  cardiaque,  paralysie 
deson  appareil  moderateur  ou  excitation  de  l'appareil  accelerateur  ; 
soit  des  lesions  du  myocarde  qui  supplee  par  le  nombre  a  L'insuffi- 
sance  de  ses  contractions  ;  soit  encore  des  modifications  de  la  pression 
arlerielle,  la  frequence  des  battements  du  coeur,  d'apres  la  loi  de 
Marey,  etant  le  plus  souvent  en  raison  inverse  de  la  tension  du  sang 
dans  les  ar teres  (1). 

Les  causes  en  sont  done  diverses  et  multiples.  Elle  se  presente 
avec  des  caracteres  egalement  variables  :  continue  ou  intermittenle, 
transiloire  ou  durable,  accidentelle  ou  habituelle,  isolee  ou  associee 
a  d'autres  troubles  fonctionnels,  elle  est  la  source  d'indications  sou- 
vent  importantes  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic.  Elle  est  le  plus 
souvent  simple  et  moderee,  le  chiffre  normal  de  70  batlemenb 
par  minute  atteignant  90  et  jusqu'a  120;  elle  est  d'autres  fois  exces- 
sive, leur  nombre  s'elevant  a  160,  200  et  plus.  G'est  a  cette  extreme 
rapidite  que  Gerhardt  et  son  eleve  Proesbting  ont  donne  le  nom  de 
tachycardie,  terme  devenu  synonyme  de  frequence,  mais  qu'il  vaut 
mieux  reserver  pour  les  grandes  accelerations. 

Acceleration  simple.  —  Elle  peut  dependre  de  variations  phy- 
siologiques.  Le  nombre  des  battements  diminue  depuis  la  naissance 
jusqu'a  Page  adulte  et  augmente  de  nouveau  chez  les  vieillards  :  il 
est  de  134  environ  pendant  la  premiere  annee,  de  103  entre  quatre  et 
cinq  ans,  et  n'atteint  72  que  vers  l'age  de  la  puberte;  chez  le 
vieillard,  il  s'eleve  a  75  et  80.  II  est  un  peu  plus  eleve  chez  la  femme 
que  chez  l'homme,  mais  les  differences  dependent  plus  encore  de  la 
constitution  individuelle  et  de  la  taille  :  les  sujets  faibles  et  petits 
ont  le  pouls  plus  fr6quent  que  les  robustes  de  haute  taille.  Chez  la 
meme  personne,  on  observe  des  variations  tenant  aux  repas  qui 
accelerent  le  coeur,  au  sommeil  qui  le  ralentit,  aux  mouvements  mus- 
culaires  qui  l'accelerent,  aux  attitudes,  la  frequence  des  battements 

(1)  La  loi  de  Marey  ne  s'applique  qu'aux  cas  oil  le  eceur  normal  s'adapte  simple- 
nicnL  aux  variations  de  la  pression  artcrielle;  elle  n'est  plus  exacte  quand  il  est 
fonctionnellement  ou  organiquement  altere\  On  peut  observer  alors,  suivant  la  jusle 
expression  de  Grasset,  une  frequence  paradoxale  du  pouls,  soit  de  la  bradycardie 
avec  hypotension,  soit  de  la  tachycardie  avec  hypertension.  Pour  l'expliquer,  il 
faut  d'abord  tenir  eompte  des  causes  directement  tachycardisantes  (fievre,  poison 
tuberculeux,  Amotions,  ndvroses)  ou  bradycardisantes  (principes  biliaires,  etc.). 
En  l'absence  de  toute  influence  de  ce  genre,  il  y  a  lieu  de  penser  a  un  ctat  anormal 
de  l'appareil  neuro-musculaire  du  cccur,  myocardite,  fatigue,  etc.  C'estainsi  que  dans 
Tarterioscldrose  ou  sclerose  multiple  disseminee  de  Grasset,  on  constate  assez  sou- 
vent l'hypcrtension  artcrielle  d'originc  periphcrique  qui  contraste  avec  la  frequence 
anormalc  du  pouls  liee  a  un  certain  degrc  d'insuffisancc  cardiaque  accidentelle  ou 
babituellc  [Grasset,  De  la  frequence  paradoxale  du  pouls  (Sem.  me'd.,  24  aoiit  1898)] 
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elant  plus  grande  dans  la  station  debout  que  dans  les  positions 
assise  ou  horizontale;  enfm  aux  mouvements  respiraloires  dont 
Taction  est  surtout  marquee  quand  il  s'agit  d'efforls  d'inspiration 
qui  ralenlisscnt  ct  d'expiration  qui  acc61erentle  cceur.  Les  influences 
exlmeuresmodifientegalement  le  nombre  des  batlements  cardiaques: 
la  chaleur  l'augmente,  le  froid  le  ralentit;  la  diminution  de  la 
pression  atmospherique  accelere  le  coeur,  son  elevation  le  modere. 
Enfin  l'activite  cer6brale  a  une  influence  acc616ratrice  facile  a  cons- 
la  lor  ;  chez  certains  sujets,  il  en  est  de  meme  d'un  simple  effort  de 
volont6  (Tarchanoff). 

L'acceleration  pathologique  reconnait  comme  premiere  cause  la 
fievre ;  le  nombre  des  battements  cardiaques  va  croissant  avec  1'61<§- 
vation  de  la  temperature,  sans  qu'il  soit  possible  d'etablir  a  cet  egard 
de  regie  absolue,  le  pouls  et  la  temperature  etant  dissocies  dans 
quelques  maladies  febriles.  Les  causes  de  l'acceleration  cardiaque 
dans  la  fievre  sont  multiples  :  hyperthermic,  abaissement  de  la  pres- 
sion arterielle,  action  directe  des  germes  infectieux  et  des  toxines 
surles  centres  denervation  cardiaque,  parfois  lesions  deg6neratives 
du  myocarde.  La  frequence  anormale  du  cceur  et  du  pouls  persiste 
pendant  la  convalescence  des  maladies  graves,  durant  plusieurs 
semaines  et  au  dela,  et  meme  toujours  chez  quelques  vieillards.  Le 
pouls  frequent  de  la  convalescence  est  permanent  ou  intermittent,  et 
dans  ce  cas  se  produit  par  les  changements  d'attitude.  Graves  avait 
remarque  que  le  passage  de  la  position  horizontale  a  la  position 
verticale  determine  une  augmentation  de  50  a  40  batlements.  Gela 
semble  resulter  de  raffaiblissement  de  la  contractility  des  arterioles 
qui  se  laissent  anormalement  distendre  sous  rinfluence  de  la  pesan- 
teur  :  le  sang  s'accumulant  dans  les  parties  declives,  il  y  a  tendance  a 
1'anemie  cerebrale,  irrigation  bulbaire  insuffisante,  d'ou  diminution 
d'activite  des  centres  nerveux  cardiaques,  acceleration  du  cceur  et 
parfois  syncope. 

Le  cceur  bat  avec  une  frequence  inaccoutumee  dans  plusieurs 
maladies  chroniques,  en  l'absence  de  fievre  et  de  lesion  cardiaque. 
Ainsi  en  est-il  dans  Vanemie  et  la  chlorose,  surtout  quand  l'an6mie 
atleint  le  troisieme  degr6  (Hayem).  Le  moindre  effort,  une  Amotion, 
exagerent  cette  frequence,  provoquanl  en  meme  temps  des  palpita- 
tions et  de  la  dyspn6e.  II  en  est  de  m6me  de  la  iuberculose  pulmo- 
naire  au  debut,  en  l'absence  mSme  d'elevation  thermique,  ce  que 
La  segue  traduisait  en  disant  que  la  fievre  des  tuberculeux  est  plus 
au  pouls  qu'a  la  temperature.  L'acceleration  habituelle  du  cceur 
a  90  ou  100,  encore  accrue  par  la  marche  et  les  repas,  peut  meme  etre 
considered  comme  un  signe  precoce  de  certaines  tuberculoses,  quand 
clle  coincide  avec  un  amaigrissement  inexpliqu6  (L.  Faisans).  Elle 
est  ^eneralement  d'un  pronostic  severe,  indiquant  une  forme  cn  - 
thique,  rapide  et  rcbelle  de  la  maladie  (L.  Faisans,  O.  Sirot).  Les 
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medecins  anglais,  Spender,  Sansom,  Ducworlh,  ont  signal^  une 
acceleration  a  110  ou  120  allanlparfoisjusqu'aux  crises  de  lachycardie 
dans  le  rhumalisme  chronique  progressif  (arthrile  rhumalo'ide).  La 
m6me  frequence  se  retrouve  dans  les  neuroses  et  cerlaines  maladies 
du  sysleme  nerveux. 

C'est  dans  les  maladies  du  cceur  que  l'acc616ration  cardiaque  est 
surtout  significative,  et  ce  ph6nomene  devra  m6me  faire,  soupgonner 
quelque  16sion  latente  de  l'appareil  circulaloire,  en  l'absence  des 
causes  qui  viennent  d'etre  rappel6es.  Les  cardiopathes  valvulaires  et 
autres  pr6sentent  tout  d'abord  une  augmentation  du  nombre  des 
pulsations  cardiaques,  superieure  acelle  qui  se  produit  chezles  sujets 
sains  sous  l'influence  des  efforts,  des  repas,  des  emotions.  D'autre 
part,  on  observe  une  acceleration  continue,  d'ailleurs  moderee  a  90  ou 
100,  au  debut  et  dans  le  cours  de  l'arteriosclerose  et  des  myocar- 
dites  chroniques.  Bouveret  l'a  signaled  comme  symptdme  premoni- 
toire  de  la  nephrite  interstitielle,  Huchard  comme  signe  de  l'arteno- 
selerose,  et  deja  Juhel-Renoy  avait  insists  sur  la  frequence  anormale 
(de  90  a  110)  des  baltemenls  cardiaques  dans  la  myocardite  sclereuse 
hypertrophique.  L'acceleration  cardiaque  se  retrouve  enfin  dans 
l'asystolie,  traduisant  la  fatigue  du  cceur  et  la  necessity  de  supplier 
par  leur  frequence  a  l'insuffisance  de  ses  contractions.  Co'incidant 
avec  la  diminution  des  urines,  la  dyspnee  d'effort,  l'orthopnee  noc- 
turne, l'augmentation  de  la  matite  cardio-hepatique,  elle  appartient 
au  syndrome  asystolique. 

Acceleration  extreme.  —  Tachycardie.  —  C'est  la  frequence 
poussee  a  son  plus  hautdegr6,  depuis  140  jusqu'a  200  et  plus.  Quand 
elle  atteint  ce  chiffre,  le  pouls  est  a  peine  comptable  el  la  numera- 
tion ne  peut  se  faire  que  par  l'auscultation  du  cceur,  uti  grand  nom- 
bre de  battements  cardiaques  ne  se  transmettant  pas  a  1'artere 
radiale.  D'ailleurs,  le  pouls  est  variable.  Petit,  miserable,  presque 
imperceptible  dans  les  grandes  tachycardies,  il  fait  contraste  avec 
l'energie  des  contractions  cardiaques  qui  soulevent  largement  la 
region  precordiale.  D'autres  fois,  cceur  et  pouls  sontegalementfaibles, 
ou  egalement  forts  et  acc61e>es.  Enfin  ilspeuvent  etre  simultanement 
arythmiques,  ce  qui  est  l'exception. 

La  tachycardie  est  parfois  accompagnee  de  palpitations,  mais  elle 
est  plus  souvent  inconsciente.  On  peut  observer  en  raeme  temps  des 
troubles  oculaires  (mydriase  ou  myosis),  vaso-moteurs,  laryngi's  et 
de  la  dyspnee.  Mais  il  n'y  a  pas  parallelisme  entre  ces  ph6nom6nes 
et  l'importance  de  la  tachycardie.  Leur  absence  ou  leur  association 
depend  avant  tout  de  la  cause  de  la  tachycardie. 

L'auscultation  du  cceur  revelequelquefois  unrythme  special  decrit 
par  Stokes  sous  le  nora  de  rythme  fatal,  par  Huchard  sous  celui 
cVembryocardie,  a  cause  de  la  ressemblance  elroite  qu'il  presenle 
avec  les  bruits  du  coeur  du  foetus  pendant  la  gestation.  Ce  rythme 
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est  caracle>is6  par  legalisation  en  duree  des  deux  silences  et  la 
similitude  de  timbre  et  d'intensite  des  deux  bruits  :  c'est  un  signe 
d'hypotension  arterielle  et  de  faiblesse  du  myocarde  assez  frequem- 
menl  observ6  a  la  derniere  periode  des  infections  graves,  et  d'un  pro- 
noslic  des  plussombres,  quoique  non  desespere  (1).  Comme  particu- 
larite  plus  rare,  Perret  (de  Lyon)  a  decrit  sous  le  nom  de  rythme  de 
declenchemenl  une  anomalie  du  rythme  cardiaque  caracteris6e  par 
le  rapprochement  excessif  des  deux  bruits  au  point  que  le  pelit 
silence  est  presque  insaisissable ;  observe  chez  des  enfants  atteints 
de  tuberculose,  de  pneumonie,  de  meningite  tuberculeuse,  ce  pheno- 
mene,  succedant  parfois  au  rythme  foetal,  a  precede  de  peu  la  mort. 

La  tachycardie  s'observe  dans  un  grand  nombre  d'etats  pathologi- 
ques.  Elle  est  le  plus  souvent  symptomalique  d'une  affection  cardio- 
arterielle,  d'une  nevrose,  d'une  lesion  ou  d'un  simple  trouble  fonc- 
tionnel  du  systeme  nerveux.  Mais  elle  est  quelquefois  ind6pendante 
de  toute  cause,  de  toute  lesion  appreciable,  se  presentant  comme 
une  affection  idiopathique  :  c'est  la  tachycardie  essentielle. 

Tachycardie  paroxystique  essentielle.  —  Bouveret  a  decrit  sous  ce 
nom  une  affection  caracterisee  par  des  crises  intermittentes  de  tachy- 
cardie uniquement  attribuables  a  une  perturbation  de  l'innervation 
motrice  du  cceur,  sans  lesions  appr6ciables  de  cet  organe  et  de  ses  nerfs. 
Elle  se  manifeste  par  des  acces  d'acceleration  cardiaque  qui  debutent 
et  cessent  brusquement,  durant  quelques  heures  ou  quelques  jours, 
constituant  ainsi  des  acces  courts  et  des  acces  longs.  Dans  l'intervalle 
des  crises,  la  sant6  generale  est  bonne  et  tous  les  organes  paraissent 
intacts.  La  tachycardie  est  soudaine  et  le  plus  souvent  inopinee.  Le 
nombre  des  baltements  cardiaques  s'&eve  d'embl^e  de  72  a  200  et 
plus.  Parfois  le  debut  et  la  fin  de  l'acces  sont  marques  par  deux  ou 
trois  contractions  plus  lentes  et  plus  6nergiques.  Pendant  la  crise, 
les  battements  sont  reguliers,  mais  presentent  le  rythme  fcetal,  en 
raison  de  la  suppression  ou  de  1'extrSme  reduction  du  grand  silence, 
lis  semblent  neanmoins  forts,  soulevant  la  region  precordiale  dans 
une  grande  etendue,  et  cela  est  d'autant  plus  remarquable  que  le 
malade  n'eprouve  aucune  palpitation  et  souvent  n'a  pas  conscience 
de  sa  tachycardie.  Comme  contraste  avec  cette  large  et  forte  impul- 
sion cardiaque,  le  pouls  arterieL  est  faible,  parfois  a  ce  point  que  le 
doigt  ne  percoit  qu'une  sorte  d'ondulation  vague  traduisant  une 


(1)  Pawinsky  a  ddcrit  sous  le  nom  de  rythme  pendulaire,  Grasset  sous  cclui 
d'embryocardie  dissocUe,  un  type  de  rythme  fcetal  sans  tachycardie.  Non  seulement 
les  bruits  du  cceur  ne  sont  pas  prccipites,  mais  ils  ne  sont  pas  affaiblis  :  au  lieu  de 
rappcler  le  tic-tac  d'une  montre  comme  dans  rembryocardie  vraie,  ils  ressemblent 
&  ceux  du  balancier  d'une  pendule.  Ce  rythme  serait  dii  au  retard  du  deuxicme 
bruit  par  suite  de  la  diminution  de  l'elasticite  arterielle.  Barth  et  Roger,  qui 
lavaient  observe,  le  consideraient  comme  assez  frequent  dans  l'age  avance, 
<<  lor.sque  le  cociu-  est  gros  et  flasque  et  que  l'aorte  graduellcment  dilatee  a  perdu 
la  souplesse  et  la  contractilile  de  ses  parois  ». 
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diminution  notable  de  la  pression  arterielle;  il  redcvient  normal  a  la 
tin  de  l'acces,  Le  malade  n'accuse  gen6ralement  aucun  malaise;  il 
n'apas  de  dyspnee,  et  dans  quelques  cas  seulement  il  se  plaint  d'une 
gene  douloureuse  a  l'epigastre  ou  dans  la  region  precordiale.  Sa  face 
est  pale;  ses  pupilles  sonl  r6tr6cies  ou  dilatees.  Si  I'accesdure  (acces 
long),  le  cajur  se  fatigue,  se  dilate  et  la  crise  de  tachycardie  se 
complique  d'asyslolie.  Cette  complication  pcut  etre  redoulee  a  partir 
du  cinquieme  ou  sixieme  jour  (Bouveret),  mais  elle  est  quelquefois 
plus  precoce.  A  la  tachycardie,  jusque-la  seul  phenomene  conslatable, 
s'ajoutent  la  dyspnee  par  congestion  cedemateuse  des  bases  pulmo- 
naires,  la  congestion  douloureuse  du  foie,  Talbuminurie  parfois  avec 
azoturie  (Debove)  ou  glycosurie  (Huchard),  enfin  le  pouls  veineux 
jugulaire,  Tanasarque  et  les  signes  de  la  dilatation  du.  coeur  dont  le 
volume  etait  jusque-la  normal.  Les acces  courts cessent  brusquement, 
parfois  avec  une  crise  sudorale,  ou  a  la  suite  d'un  vomissement.  La 
fievre  quelquefois  signalee  peut  elre  considered  comme  cause  occa- 
sionnelle  plutdt  que  comme  consequence  du  desordre  cardiaque. 

La  tachycardie  essentielle  est  une  affection  qui  peut  durer  un  tres 
grand  nombre  d'annees,  d'abord  sous  forme  d'acces  courts  et  espaces, 
puis  d'acces  longs  et  plus  rapproches  pendant  lesquels  la  mort  peut 
survenir  par  syncope  ou  asystolie.  Le  surmenage  physique  et  moral 
en  sont  les  seules  causes  connues;  les  ecarts  de  regime  interviennent 
comme  causes  occasionnelles  des  acces.  Faisans  a  observe  deux  cas 
de  tachycardie  paroxystique  dans  une  meme  famille,  ce  qui  indique 
une  predisposition  commune. 

Les  autopsies  sont  parfois  negatives.  D'autres  fois  elles  revelent 
soit  simplement  la  dilatation  hypertrophique  du  coeur  (Bouveret), 
soit  la  sclerose  des  parois  du  ventricule  gauche  (Brieger),  soit 
l'aortite  avec  des  lesions  des  pneumogastriques  (A.  Chauffard).  La 
tachycardie  peut  etre  alors  consideree  comme  symptomatique.  Mais 
les  lesions  constatees  n'expliquent  pas  jusqu'a  present  les  desordres 
observes,  et  Ton  ne  peut  que  soupconner  soit  une  alteration  non 
encore  connue,  soit  un  trouble  fonctionnel  du  systeme  nerveux  car- 
diaque. Bouveret  admet  une  nevrose  des  pneumogastriques,  attri- 
buant  les  crises  de  tachycardie  a  un  epuisement  momentan6  des 
centres  et  des  rameaux  de  ces  nerfs.  Debove  invoque  une  n6vrose 
bulbaire  ou  bulbo-spinale  moins  systematisee,  expliquant  a  la  fois  la 
tachycardie,  l'abaissement  de  la  pression  arterielle,  les  troubles  de  la 
secretion  urinaire,  le  myosis,  l'hyperidrosc,  la  syncope  et  mcmc  la 
licvre. 

La  th6rapeutique  de  la  tachycardie  paroxystique  essentielle  est 
incertaine  et  frequemmcnt  inefficace.  La  digitale,  la  sparteine,  la 
eafcine  ne  donnent  souvent  aucun  resultat.  L'applicafion  d'une  vessie 
de  glace  sup  la  region  precordiale  ou  sur  la  nuque,  ou  encore  le  stypage 
de  ces  regions  onl  parfois  determine  une  dcteuLc  (Huchard).  Quincke  a 
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recommande  la  compression  moderee  du  pneumogastrique  gauche 
a  la  re°ion  cervicale.  Enfin  A.  Chauffard  s'est  bien  trouv6  dans  un 
cas  des  injections  de  serum  arlificiel,  indiquees  par  l'hypotension 
arterielle. 

Tachycardies  symptomatiques.  —  Elles  se  presentent  avec  des 
allures  diverses  suivant  la  cause  qui  leur  donne  naissance.  Mais  il 
est  un  caractere  qui  prime  tous  les  autres,  c'est  rintermillence  ou  la 
continuity  du  phenomene. 

Tachycardies  inlermittentes.  —  On  observe  assez  souvent  dans 
le  cours  des  cardiopathies  chroniques  des  crises  de  tachycardie  qui 
ne  different  en  rien  de  la  tachycardie  paroxystique  essentielle ;  se 
basant  sur  cette  coincidence,  quelques  auteurs,  parmi  lesquels 
A.  Fraenkel  et  S.  West,  ont  cru  pouvoir  considerer  la  maladie  de 
Bouveret  comme  toujours  symptomatique.  Les  acces  tachycardiques 
surviennent  parfois  chez  les  malades  atteints  ^affections  valvulaires 
d'origine  rhumatismale  ou  arteriosclereuse,  qu'il  s'agisse  de  lesions 
aortiques  ou  mitrales.  Cette  complication  exceptionnelle  s'observe 
deja  dans  le  jeune  age.  Stokes  a  rapporte  l'histoire  dune  petite  fille 
de  onze  ans,  atteintecrinsuffisance  mitrale  et  sujette  des  les  premieres 
ann6es  de  sa  vie  a  des  crises  de  tachycardie  paroxystique.  Un  de  mes 
malades,  actuellement  age  de  trente-huit  ans  et  porteur  d'une  insuf- 
tisance  aortique  ancienne,  a  eu  son  premier  paroxysme  tachycar- 
dique  a  l'age  de  huit  ans,  a  l'occasion  d'une  lutte  avec  un  camarade 
dans  laquelle  il  avait  eu  la  poitrine  violemment  comprimee.  Les 
crises  se  produisent  quelquefois  sans  cause  appreciable,  quelquefois 
a  l'occasion  d'un  6cart  de  regime,  d'un  refroidissement,  d'une  fatigue, 
d'une  contrariety,  d'une  maladie  febrile  accidentelle.  Leur  duree 
varie  de  quelques  heures  a  deux  ou  trois  jours  et  meme  plus.  Elles 
reviennent  a  intervalles  assez  espaces,  se  rapprochant  quand  elles 
doivent  aboulir  a  l'asyslolie.  Unemalade  de  Brislowe  est  morte  ainsi 
dans  l'annee  qui  a  suivi  les  premieres  crises  de  tachycardie  ;  j'ai  vu 
succomber  dans  lesmemes  conditions  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans, 
atteinte  d'endo-pericardite  rhumatismale  chronique  avec  insuffi- 
sances  aortique  et  mitrale  et  sujette  a  des  acc6s  de  plus  en  plus  rap- 
proches  de  tachycardie.  II  est  rare  que  la  terminaison  soit  aussi 
rapide,  ces  accidents  <Hant  compatibles  avec  une  longue  existence. 
Leur  cause  n  estpas  connue.  Etantdonnee  leur  rarete  relative,  il  est 
legitime  de  penser  que  les  16sions  si  communes  des  orifices  du  cceur 
sont  etrangeres  a  leur  apparition  et  qu'ils  r6sultent  d'alterations  sur- 
ajoul6es  et  encore  indeterminees  du  syst6me  nerveux  intra  ou  extra- 
cardiaque.  La  m6me  remarque  peut  6Lre  faite  a  propos  des  crises  de 
tachycardie  qui  surviennent  dans  le  cours  de  rarteriosclerose  ou  de 
la  myocardite  chronique.  Aussi  exceptionnelles  que  dans  les  cardio- 
pathies valvulaires,  elles  peuvent  tHre  l'une  des  premieres  manifesta- 
tions de  la  maladie  et  Ton  observe  ainsi,  des  le  debut  de  l'arterio- 
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sclerose  et  independamment  de  l'acceleration  habituellc  du  pouls,des 
paroxysmes  d'acc61eralion  extreme  survenant  a  l'occasion  d'ecarls  de 
regime  ou  de  fatigues  physiques.  Huchard  a  signale  ces  faits,  en 
creant  un  type  tachycardiquc  de  l'arleriosclerose.  Les  crises  sont 
parfois  provoquees  par  une  grippe  ou  une  pneumonie  intercurrente, 
commej'en  ai  publie  quelques  exemples  :  il  s'agit  habituellement  de 
malades  atleints  d'aorlite  chronique  ou  de  lesion  mitrale(insuffisance 
ou  retrecissement)  par  arleriosclerose  jusque-la  tolerees,  pris  au 
decours  de  la  pneumonie  ou  de  la  grippe  d'acces  tachycardiques 
inconscienls  et  sans  dyspnee  ni  modifications  de  la  secretion  urinaire, 
qui  debutent  et  cessent  avec  la  soudainete  propre  aux  crises  de 
tachycardie  paroxystique.  Ces  accidents  avaienl  ete  signales  par 
Grisolle  qui  les  attribuaita  tort  a  des  thromboses  cardiaques,  tout  en 
ajoutant  que  tous  ses  malades  avaienl  gueri.  Un  de  mes  malades 
arteriosclereux  a  eu  une  premiere  crise  de  trente-six  heures  apres 
une  pneumonie  grippale,  et  une  seconde  crise  analogue  a  l'occasion 
d'un  erysipele  de  la  face  apres  quatre  ans  d'une  sante  parfaile; 
depuis  cette  derniere,  le  rythme  cardiaque  est  reste  trouble  et  il 
existe  une  tendance  hyposyslolique  nellement  caracterisee. 

II  importe  de  ne  pas  confondre  les  acces  de  la  tachycardie  inler- 
mittente  symptomatique  avec  la  tachycardie  generalement  aryth- 
mique  qui  s'associe  aux  phenomenes  graves  de  la  thrombose  car- 
diaque, des  ruptures  valvulaires,  de  l'asystolie  aigue.  lis  s'en 
distinguent  par  l'absence  habituelle  de  sensations  subjectives  et  sur- 
tout  de  dyspnee,  celle-ci  tenant  au  contraire  la  premiere  place  dans 
les  symptomes  revelateurs  de  ces  graves  accidents.  L'oppression  est 
nulle  dans  la  tachycardie  intermittenle  des  cardiopathies,  au  moins 
les  premiers  jours,  et  quand  elle  se  manifesle,  on  peut  en  conclure 
que  le  cceur  cede,  que  les  poumons  se  congestionnent  et  que  l'asys- 
tolie est  imminente. 

Les  tacky  cardies  d'origine  reflexe,  celles  de  la  menopause,  de 
Yhysterie  et  de  la  neuraslhenie  presentcnt  quelques  caracteres  qui  les 
distinguent  de  la  tachycardie  intermittente  des  cardiaques.  En  gene- 
ral, Pacceleration  est  moins  notable  et  le  pouls  moins  efface;  par 
contre,  les  sensations  subjectives  sont  plus  accusees  et  les  malades  se 
plaignent  de  palpitations,  de  dyspnee  et  d'angoisse,  presentant 
d'autre  part  des  alternatives  de  rongeur  et  de  paleurde  la  face,  par- 
fois de  la  dilatation  pupillaire;  Les  crises  sont  generalemenl  moins 
longues.  La  tachycardie  reflexe  est  surtout  commune  chez  les  dys- 
peptiques;  elle  fait  partie  des  troubles  cardio-pulmonaires  6tudies 
par  Potain  et  Bari6  dans  les  affections  gastro-hepatiqurs.  Son  ori- 
gine  est  demontree  par  leur  rapide  disparilion  sous  l'influence  du 
traitementde  l'affection  gastrique.  Elle  se  produit  a  la  suite  delegers 
6carts  de  regime,  caracterisee  par  une  acceleration  cardiaque  qui 
varie  de  120  a  160,  des  palpitations,  parfois  de  l'arylhmie;  le  ma- 
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lade  se  plaint  en  memo  lemps  de  dyspnee,  d'angoisse,  de  suenrs 
froides  et  de  refroidissement  des  extremites  :  la  crise  dure  de  quel- 
ques  minutes  &  quelquos  heures.  Le  point,  de  depart  des  crises 
tachycardiques  peut  6tre  un  trouble  fonclionnel  ou  une  lesion  du 
foie,  de  l'inlestin,  de  l'uterus  et  de  ses  annexes,  parfois  un  rein  mo- 
bile (Eales).  Elles  se  produisent,  comme  les  palpitations,  en  vertu 
d'une  predisposition  nerveuse  qui  explique  egalement  les  acces repel <'s 
de  tachycardie  observes  pendant  la  menopause  par  Clement  (de 
Lyon)  et  Kisch.  Ceux-ci  peuvent  se  montrer  des  les  premiers  trou- 
bles de  la  menopause  et  persister  pendant  un  ou  deux  ans  apres 
la  suppression  des  regies,  lis  sont  accompagnes  d'angoisse,  de 
bouffees  de  chaleur,  de  sifflements  d'oreille  et  de  vertiges,  survenaut 
de  jour  et  de  nuit  sans  cause  appreciable.  Des  accidents  du  meme 
genre  surviennent  dans  les  nevroses,  meme  chez  l'homme,  attribua- 
bles  a  la  neurasthenie  et  a  l'hysterie,  parfois  mises  en  eveil  par  un 
traumatisme.  Teissier  pere,  Lecorche  et  Talamon  ont  meme  decrit 
des  crises  de  tachycardie  paroxystique  semblant  etre  des  acces 
d'epilepsie  larvee. 

Tachycardies  continues.  —  La  tachycardie  continue  peut  elre  due 
k  une  16sion  du  systeme  nerveux  ou  k  une  nevrose.  Elle  resulte 
d'autres  fois  de  lesions  aigues  ou  chroniques  du  cceur,  surtout  du 
myocarde.  Elle  s'observe  egalement  dans  le  cours  des  maladies  infec- 
tieuses  et  a  la  suite  de  certaines  operations  chirurgicales.  L'accele- 
ration  cardiaque  est  gen6ralement  moins  prononcee  que  dans  les 
tachycardies  intermittentes,  oscillant  ordinairement  autour  de  160; 
et  Ton  ne  constate  qu'exceptionnellement  le  contraste  entre  l'energie 
des  contractions  cardiaques  et  la  faiblesse  du  pouls  si  remarquable 
dans  les  tachycardies  paroxystiques. 

Parmi  les  lesions  nerveuses  determinant  la  tachycardie,  les  plus 
interessantes  sont  celles  qui,  en  alterant  les  noyaux  d'origine  des 
pneumogastriques,  produisent  une  paralysie  de  l'appareil  modera- 
teur  du  cceur.  Ainsi  enest-il,  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngee, 
dans  les  ramollissements  du  bulbe,  la  myelite  ascendante  aigue,  la 
sclerose  en  plaques,  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  la  paralysie 
diphterique.  Dans  ces  diverses  maladies,  la  tachycardie  est  continue, 
mais  avec  des  paroxysmes  accompagnes  d'une  dyspnee  menaQante 
pendant  lesquels  la  mort  peut  se  produire  par  syncope.  Les  lesions 
des  ne'rfs  pneumogastriques  se  manifestent  egalement  par  une  tachy- 
cardie permanente.  Ce  peuvent  etre  une  nevrite,  comme  cela  a  et<§ 
observe  dans  l'ataxie  locomotrice  (Oppenheim,  Kussner)  et  dans  cer- 
taines paralysies  alcooliques  (Dejcrine),  ou  plus  souvent  une  com- 
pression de  ces  nerfs  par  des  tumours  du  mediastin.  Une  acceleration 
continue  a  150  ou  160,  sans  autres  troubles  fonctionnels  et  compa- 
tible avec  une  survie  prolongee,  est  souvent  la  consequence  de  la 
compression  d'un  ou  des  deux  nerfs  pneumogaslnques  par  des  gan- 
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glions  tuberculeux  peri-trach6o-bronchiques.  Toutefois  cette  b6ni- 
gnit6  relative  n'est  pasabsolue,  ainsi  qu'il  r6sultede  deux  observations 
que  j'ai  rapporl6es  a  la  Societe  medicale  des  h6pitaux  et  qui  ont 
inspire  la  these  de  Renaud  (1)  sur  la  tachycardie  et  l'asystolie  dans 
les  compressions  du  pneumogaslrique  :  1  insuffisance  cardiaque  et 
la  syncope  peuvent  en  fitre  la  terminaison.  La  tachycardie  avec 
asystolie  est  caract6ris6e  par  sa  resistance  a  la  digilale,  le  medicament 
produisant  ses  effels  diureliques  tandis  que  son  influence  cardio- 
modcratrice  est  nulle  :  cette  action  dissoci6e  peut  conduire  au 
diagnostic.  II  est  vraisemblable  que  la  compression  des  pneumogas- 
triques  n'aboutit  a  l'asystolie  que  quand  le  myocarde  a  616  prealable- 
ment  altere.  Mes  malades  etaient  d'anciens  rhumatisants.  Dans  deux 
cas  analogues  de  Claessen  et  Pineau,  l'adenopalhie  tracheo-bron- 
chique  etait  accompagnee  de  mediastinite  et  de  pericardile  tubercu- 
leuse  avec  symphyse  cardiaque. 

A  c6te  de  la  tachycardie  par  lesions  du  systeme  nerveux,  il  faut 
placer  celle  des  neuroses,  en  particulier  de  la  maladie  de  Basedow. 
L'accederation  cardiaque  en  est  un  symptome  constant,  meme  dans 
les  formes  frustes,  ne  disparaissant  qu'apres  la  guerison,  et  associee 
a  des  palpitations,  des  battements  exager^s  des  carotides,  des  trou- 
bles vaso-moteurs.  Elle  est  continue  aux  environs  de  120  avec  des 
paroxysmes  pendant  lesquels  le  pouls  s'eleve  a  150  et  plus.  Bouveret 
a  signale  dans  la  neuraslhenie  une  tachycardie  presentant  les  memes 
caracteres  et  difficile  a  distinguer  de  celle  de  la  maladie  de  Basedow: 
dans  les  cas  graves,  elle  pourrait  aboutir  a  l'asystolie. 

Diverses  affections  aigues  et  chroniqnes  du  cceur  donnent  lieu  a 
une  tachycardie  continue.  Dansl'endocardite  maligne,  le  pouls  oscille 
souvent  entre  120  et  160,  avec  des  irregularites,  sans  que  cette  acce- 
leration soit  toujours  en  rapport  avec  une  temperature  61evee.  Le 
pouls  est  egalement  frequent  a  130,  160  et  plus,  en  meme  temps 
petit  et  irregulier  dans  certaines  p6ricardites,  surtout  la  pericardile 
avec  epanchement.  La  myocardite  aigue  des  maladies  infeclieuses 
est  une  autre  cause  de  tachycardie  a  130,  140  et  plus,  soit  a  la  pe- 
riode  d'erethisme  cardiaque,  soit  a  la  phase  de  collapsus.  Le  diagnostic 
de  ces  diverses  formes  de  cardiopathie  aigue  se  fait  surtout  par  la 
notion  des  ph6nomenes  concomitants  :  souffles  cardiaques  et  em- 
bolics dans  Fendocardite  infectieuse ;  augmentation  de  la  malit6 
precordiale  et  d6placement  en  haut  du  choc  et  des  bruits  du  coeur 
dans  la  p6ricardite  avec  epanchement;  faiblesse  des  bruits,  irregu- 
larites du  rythme  et  souffle  doux  de  la  pointe  dans  la  myocardite. 
II  est  rare  de  constater  dans  la  myocardite  chronique  une  v6ritable 
tachycardie  continue.  Mais  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  une  acce- 
leration a  160  de  plus  d'une  arinee  de  duree,  suivie  de  rclour  au 

•  (1)  Rexaud,  Th.  de  doct.,  1893. 
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chiffre  normal,  et  compatible  avecune  vie  des  plus  actives,  en  rapport 
avec  le  d^veloppement  d'un  an6vrysme  de  l'aorte  :  une  irritation 
directe  ou  reflexr  des  filets  sympathiques  du  plexus  cardiaque,  c'est- 
a-dire  des  nerfs  a  la  fois  cardio-toniques  et  cardio-accele>ateurs,  est 
la  seule  explication  plausible  du  pheriomene  et  de  sa  tolerance.  Ces 
tachycardies  continues  prolonged  ne  sont  pastoujours  aussi  inoffen- 
sives.  Sansom  a  rapporte  l'histoire  d'un  prelre  age  de  soixante  et 
un  ans,  mort  subitement  en  courant  pour  rejoindre  un  train,  apres 
dix-neuf  mois  d'une  acceleration  habituelle  a  192.  Comme  derniere 
cause  de  tachycardie  d'origine  cardiaque,  il  faut  mentionner  l'affec- 
tion  decrite  par  Da  Costa  et  Fraentzel  sous  le  nom  de  cceur  irritable, 
surtout  observee  cbez  les  soldats  en  campagne  et  caracterisce  au 
d6but  par  une  rapidite  insolite  du  pouls  qui  est  petit,  frequent, 
depressible,  plus  tard  par  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cceur  : 
c'est  une  des  formes  du  cceur  force\ 

La  tachycardie  s'observe  dans  les  maladies  infectieuses,  grippe, 
fievre  typho'ide,  dipht^rie,  etc.,  en  dehors  meme  de  toute  alteration 
appreciable  du  myocarde,  attribuable  a  Taction  des  toxines  micro- 
biennes  sur  les  centres  nerveux  cardiaques.  II  est  d'ailleurs  difficile 
de  faire  la  part  exacte  de  la  degenerescence  du  myocarde  et  des 
troubles  bulbaires  lies  a  l'infection.  La  tachycardie  avec  extreme 
faiblesse  et  frequence  des  battements  cardiaques  se  retrouve  dans  les 
septicemics  puerperales  et  peritoneales,  signe  du  plus  facheux  augure. 

J. -Lucas  Championniere  et  son  eleve  Martin  ont  signale  a  la  suite 
des  ovariotomies  et  des  laparotomies  une  tachycardie  post-operatoire 
avec  pouls  petit,  filiforme,  qui  cesse  au  bout  de  quelques  jours,  au 
moment  de  la  premiere  emission  de  gaz  par  l'anus.  C'est  une  tachy- 
cardie reflexe  sans  gravite  et  bien  differente  de  celle  qui,  accompagnee 
de  collapsus,  traduit  une  infection  septicemique. 

Certains  poisons,  la  nicotine,  la  digitaline  a  dose  toxique,  l'atropine 
et  quelquefois  1'iodure  de  potassium  a  haute  dose  agissent  comme 
les  infections.  Les  tachycardies  toxiques  sont  associees  aux  autres 
signes  de  l'empoisonnement ;  elles  sont  d'ailleurs  tres  rares. 


RALENTISSEMENT  DU  CCEUR.  -  BRADYCARDIE. 

II  y  a  bradycardie  ou  ralentissement des  battementsdu  cceur  toutes 
les  fois  que  leur  nombre  est  inferieur  a  70  ou  72  par  minute.  Ce  peut 
elre  une  bradycardie  legere  ou  moderde,  surtout  interessante  par  les 
indications  qu'elle  fournit  pour  le  diagnostic  et  le  pronoslic.  C'est 
d'autres  fois  une  bradycardie  extreme,  caracterisee  par  l'abaisse- 
ment  du  chiffre  des  contractions  cardiaques  a  30  et  moins,  n'ayant 
I)lusseulementla  valeur  d'un  symptdme,  mais  constiluant  une  affec- 
tion avec  ses  accidents  secondaires  et  ses  dangers,  d'aulant  plus 
qu'elle  est  souvent  permanenle. 
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Le  ralenlisscmenl  des  batlemenls  du  coeur  peut  elre  physiolo- 
gi</ue,  resulterd'un  jeune  prolonge,  s'observer  a  la  suite  de  l'accou- 
chement.  Les  hommes  de  grande  taille  ont  souvent  Ie  pouls  lent; 
mais  cettc  particularite  peut  dependrc  d'une  disposition  familiale ; 
Corvisart  nc  put  jamais  constaler  plus  de  40  pulsations  chez 
Napoleon  Ior.  Chez  la  femme,  le  pouls  tombe  apr6s  l'accouchement 
a  60  ou  56,  exceptionnellement  a  35  (Blot) ;  ce  ralentissement  dO, 
d'apres  Marey,  a  l'hypertension  arterielle  qui  r6sulle  de  la  suppres- 
sion brusque  de  la  circulation  ulero-placentaire,  dure  de  un  a  douze 
jours.  La  lenteur  du  pouls  a  60  ou  50  est  chose  commune  pendant  la 
convalescence  des  maladies  aigues  :  rapportee  par  Traube  a  1'epui- 
semcnt  des  centres  moteurs  du  coeur,  elle  coincide  souvent  avec  une 
legere  hypothermic  et  peut  elre  attribute  pour  une  part  a  l'etat  de 
jeune. 

Les  bradycardies  palhologiques  proprement  dites  peuvent  elre 
rapportees  a  une  all6ration  fonctionnelle  ou  organique  des  centres 
cardiaques  bulbo-medullaires,  qu'il  s'agisse  d'inloxication  ou  d'in- 
fection,  de  traumatisme  ou  de  lesion  meningo-encephalique,  de  com- 
pression ou  d'atherome  du  bulbe.  Au  point  de  vue  de  leur  valeur 
semiotique,  il  importe  de  distinguer  les  bradycardies  transitoires 
et  permanentes. 

Bradycardie  transitoire.  —  Elle  est  commune  dans  Yictere,  due  a 
la  presence  dans  le  sang  de  la  bilirubine  et  des  acides  biliaires  ; 
ordinairement  moderee  a  60,  50,  40,  elle  peut  alleindre  exceptionnel- 
lement les  chiffres  de  28  et  21  par  minute  (Frerichs).  Elle  peut  elre 
d'origine  toxique,  et  parmi  les  poisons  susceptibles  de  la  produire  il 
faut  citer  en  premiere  ligne  la  digitale,  puis  le  plomb,  le  tabac,  elc. 
Elle  se  retrouve  dans  certaines  maladies  infectieuses.  Dans  les  formes 
malignes  et  infectieuses  de  la  diphlerie,  le  pouls  tombe  quelquefois 
au-dessous  de  50,  meme  chez  l'enfant.  Sidney  Phillips  a  rencontre 
trois  fois  dans  cette  maladie  un  ralentissement  extreme  du  pouls 
accompagn6  de  vomissements  et  aboutissant  a  la  mort.  La  bra- 
dycardie n'est  pas  rare  dans  la  grippe  et  le  ralentissement  peut  elre 
extreme  :  Strange  (de  Worcester)  a  observe  sur  lui-meme  pendant 
l'influenza  15  a  16  pulsations  par  minute  avec  une  sensation  d'extreme 
faiblesse  ;  plusieurs  cas  de  ce  genre  se  sont  terminespar  une  syncope 
niorlelle.  On  observe  quelquefois  une  lenteur  moderee  du  pouls  dans 
le  rhumatisme  arliculaire  aigu  :  Grob  en  a  releve  24  cas.  Arnozan  et 
Cheminade  ont  constats  cette  meme  particularite  dans  la  blennor- 
ragic:  16  malades  sur  19  avaient  moins  de  60  pulsations. 

La  bradycardie  est  d'observalion  courante  dans  les  maladies  du 
sysleme  nerveux.  Dans  les  meningites,  dans  la  meningite  tubercu- 
leusc  surtout,  le  ralentissement  du  pouls  succedant  a  quelques  jours 
d'acceleration  a  une  grande  valeur  diagnostiquc  :  du  quatrieme  au 
cinquieme  jour,  le  pouls  tombe  a  60,  50,  40,  et  en  meme  tenqs 
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devient  inegal  et  irrdgulier  ;  il  s'accelere  deux  ou  Irois  jours  avant 
la  mort.  Ce  meme  pouls  cerebral  peut  etre  constat  dans  les  tumeurs 
et  lesabcesdu  cerveau.  Charcot  a  signale  la  lenteur  du  pouls  dans 
la  premiere  periode  de  l'hemorragie  cerebrale;  plus  tard,  il  redevient 
normal  ou  s'accelere  en  meme  temps  que  la  temperature  s'eleve  aux 
approches  de  la  mort.  Enfin,  la  bradycardie  es.t  un  des  signes  de  la 
commotion  c6rebrale. 

Les  irritations  portant  sur  le  systeme  nerveux  peripherique  peu- 
vent  agir  par  voie  reflexe  sur  les  centres  nerveux  cardiaques  et 
determiner  ainsi  un  ralentissement  plus  ou  moins  marque  du  coeur. 
C'estce  qui  se  produil  parfois  dans  les  crises  gastralgiques,  les  nevral- 
gies,  les  lesions  du  nerf  sciatique  (Grob).  Vaquez  a  cite  un  cas  de  pouls 
lent  permanent  survenu  a  la  suite  d'une  violente  contusion  de  l'epi- 
g-astre. Rosenthal  a  observe  le  ralentissement  du  pouls  pendant  unecrise 
gastriqued'origine  tabetique;  maisiiy  a  plus  souvent  acceleration.  Ces 
reactions  variables  dependent  de  la  nature  des  excitations  doulou- 
reuses  qui  determinent  la  bradycardie  quand  elles  sont  intenses  et 
brusques,  la  tachycardie  quand  elles  sont  moins  violentes. 

La  lenteur  du  pouls  a  ete  enfin  signalee  dans  les  fractures  des 
cinquieme  et  sixieme  vertebres  cervicales  (Hutchinson)  et  de  la  pre- 
miere dorsale  (Gurlt).  II  peut  tomber  a  48,  36  et  meme  20  par 
minute.  Ce  ralentissement  est  transitoire  et  fait  bient6t  place  a  une 
acceleration  d'un  pronostic  facheux.  Mais  il  peut  etre  durable  et 
donner  naissance  aux  accidents  du  pouls  lent  permanent. 

Bradycardie  permanente.  —  Pouls  lent  permanent.  —  Le  pouls 
lent  permanent  decrit  par  Adams  et  Stokes,  d'ou  le  nom  de  maladie 
de  Stokes-Adams  propose  par  Huchard,  n'est  plus  seulement  un 
symptdme,  mais  une  affection  ou  mieux  un  syndrome  caracteris6, 
d'une  part,  par  un  ralentissement  permanent  et  extreme  des  battements 
cardiaques,  dont  le  nombre  oscitle  entre  30  et  40,  pour  tomber,  au 
moment  des  paroxysmes,  a  20  ou  15,  d'autre  part  par  des  crises  syn- 
copates, apoplectiformes  et  6pileptiformes,  qui  coincident  avec  les 
periodes  de  plus  grand  ralentissement ;  la  mort  subite  pendant  un  de 
ces  acces  en  est  la  terminaison  frequente. 

II  s'agit  habituellement  de  vieillards  arteriosclereux  ou  atheroma- 
teux,  sujets  depuis  un  certain  temps  a  des  etourdissements  avec  ou 
sans  ictus,  a  des  crises  epileptiformes  ou  comateuses  de  courte  dui  ee 
et  sans  paralysie  consecutive.  L'examen  revele,  avec  ou  sans  les 
signes  de  Tatheromasie  generalisee,  Texistence  constanle  d'un  pouls 
lent  a  40,  32  pulsations  par  minute,  qui  s'abaisse  jusqu'a  20,  15  et 
moins  au  moment  des  paroxysmes  compliques  d'accidenls  nerveux. 
Si  Ton  ausculte  le  cceur,  on  constate,  le  plus  souvent,  comme 
l'a  bien  etabli  I'..  Tripier,  (jue  celte  extreme  lenteur  n'est  qu'appa- 
rente  :  independamment  des  contractions  fortes,  seules  transmiscs 
au  pouls,  on  entend  des  contractions  faibles  ou  avortees,  insuffi- 
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sanies  pour  donner  naissance  a  une  pulsation  radiale;  de  telle  sorte 
que  l'examen  du  pouls  ne  donne  que  la  moitie"  des  battements  du 
coeur.  Les  contractions  faibles,  au  nombre  d'une  ou  dedeux,  suivent 
r6gulierement  les  contractions  fortes,  realisant  le  rythme  couptt 
ou  tricouple  dont  il  sera  question  a  propos  des  arythmies.  Ouelque- 


Fig.  1,  —  Pouls  lent  permanent,  bigemine. 

fois  les  contractions  faibles  se  manifestent  par  une  16gere  pulsation 
radiale,  donnant  lieu  au  pouls  bigemin6  (fig.  1).  Le  rythme  couple 
alterne  d'ailleurs  avec  des  irr6gularit6s  cardiaques,  et,  pour  bien 
exprimer  ces  particularity,  R.  Tripier  a  propos6  de  remplacer  le 
terme  de  pouls  lent  permanent  par  celui  de  pouls  lent  arythmiqu'e. 

Les  crises  syncopales  ou  6pilepti formes  ne  sont  pas  conslantes, 
et  les  malades  passent  souvent  plusieurs  mois  et  plus  sans  en  etre 
atteints  :  ces  remissions  coincident  avec  les  pe>iodes  de  bradycardie 
moderee,  parfois  meme  de  pouls  normal  (Huchard)  (1),  tandis  que  les 
accidents  nerveux  s'associent  a  des  paroxysmes  d'extreme  ralentis- 
sement  avec  un  pouls  au-dessous  de  30  et  meme  de  20  pulsations  (2). 
Le  syndrome  est  alors  au  complet,  mais,  suivant  les  justes  observa- 
tions de  Debove,  de  Gingeot,  de  Comby,  son  apparition  est  annoncee 
par  une  diminution  notable  des  urines  qui  tombent  a  500  grammes 
ou  moins  avec  albuminuric  abondante  et  dyspnee,  tandis  qu'il  est 
generalement  ais6  de  le  faire  disparaitre  par  la  cure  lact6e,  qui 
r6tablit  la  diurese  et  supprime  l'oppression. 

Les  malades  atteints  de  pouls  lent  peuvent  vivre  plusieurs  ann6es 
avec  des  alternatives  de  crises  et  de  remissions ;  la  survie  a  et6  de 
treize  ans  dans  un  cas  rapporte  par  Blondeau.  La  mort  survicnt 
habiluellement  par  syncope  au  milieu  d'un  paroxysme.  Mais  il  ne 
faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  d'arleriosclereux  exposes  a  l'angine  de 
poitrine  par  coronarite,  a  l'asystolie  par  les  progres  de  la  cardio- 
sclerose,  a  l'urcmie  quand  predominent  les  16sions  de  la  nephrite 
interstitielle  chronique  (Huchard).  Et  c'est  pourquoi  1'examen  r6vble 
chez  eux  les  signes  de  l'aortite  et  de  la  myocardite  chroniques,  ceux 
du  rein  senile,  sans  qu'il  soit  possible  d'en.  faire  dependre  le  syndrome 

(1)  HuciiAno,  Les  formes  frustes  et  associies  de  la  maladie  de  Stokes-Adams 
(Arch,  de  mid.,  sept.  1895). 

(2)  A.  Chauffard  a  recemment  signale  quelques  cas  de  bradycardie  paroxysiique 
survenant,  au  coufs  de  l'arterioscl(5rose,  a  Toccasion  d'une  maladie  aigue,  et  attri- 
buables  a  une  excitation  rdflexe  ou  toxique  des  noyaux  bulbaircs  du  pncumogas- 
trique  (Bull,  mid.,  1898,  p.  297). 


SEMIOLOGIE.  — 


POULS  LENT  PERMANENT. 


81 


du  pouls  lent,  que  Slokcs  atlribuail  a  lort  a  la  d6g6ndrescence  grais- 
seuse  du  cceur.  Sa  cause  vraie  paratt  6tre  l'atherome  et  l'ischemie 
bulbaire. 

La  pathogenie  du  pouls  lent  permanent  se  trouve  eclairee  par 
d'autrescirconstances  qui  lui  donnent  naissance.  On  peut  l'observer 
a  la  suite  de  traumatismes  de  la  nuque  determinant  une  fracture  ou 
une  luxation  des  premieres  vertebres  cervicales,  d'oii  le  retr^cisse- 
menl  de  L'orifice  superieur  du  canal  spinal  et  du  trou  occipital,  et 
la  compression  du  bulbe  (Halberton) ;  plus  rarement  dans  les  com- 
pressions des  nerfs  pneumogastriques  (Stackler,  Lannois).  II  a  6L6 
egalement  signale,  durant  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  a 
la  suite  de  maladies  infectieuses,  notamment  de  la  diphterie, 
de  la  scarlatine  (Apert),  du  surmenage  (Edg.  Hirtz).  Manheimer  (1) 
l'a  recemment  etudie  chez  les  melancoliques,  constatant  chez  eux 
le  rythme  couple  tel  qu'il  existe  chez  les  vieillards  atheromateux. 
Rapprochant  ces  fails  semblables  quoique  disparates,  Charcot  a 
montre  qu'il  fallait  en  chercher  la  cause  immediate  dans  une  alte- 
ration bulbaire,  que  celle-ci  soit  fonctionnelle,  traumatique  ou 
toxique,  alteration  interessant  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  pneu- 
mogastriques. II  a  decrit  le  syndrome  sous  le  nom  de  pouls  lent 
permanent  avec  crises  syncopates  et  epilepti formes.  Chez  le  vieillard, 
il  peut  etre  attribue  a  l'alheromasie  cerebrale  et  bulbaire  :  dans  un 
cas  de  Hanot  (2),  les  lesions  etaient  predominates  au  niveau  des 
arteres  cerebelleuses.  II  va  sans  dire  que  la  s6nilit6  n'est  pas  la 
seule  cause  de  ces  alterations  et  de  ces  accidents  ;  dans  une  obser- 
vation recente  de  Rendu  (3),  le  pouls  lent  s'etait  montre"  au  cours 
d'une  syphilis  cardiaque.  L'art^riosclerose  bulbaire  n'a  pas  une 
etiologiedifferente  de  l'art6rioscl6rose  en  general,  mais  elle  s'observe 
surtout  chez  le  vieillard.  La  cause  des  paroxysmes  a  6t6  diversement 
interpretee  :  Debove,  Comby,  Rendu  invoquent  l'uremie,  se  basant 
sur  leur  coincidence  avec  Toligurie  et  la  dyspnGe  et  leur  disparition 
sous  Finfluencedu  regime  lacte.  Huchardre  marque  «  quelafaiblesse 
impulsive  du  coeur,  dans  les  cas  d'arteriosclerose  de  cet  organe, 
n'est  pas  un  facteur  a  dedaigner,  et  qu'elle  doit  agir  comme  cause 
provocatrice  de  l'anemie  bulbaire,  quand  celle-ci  est  depuis  long- 
temps  prepared  deja  par  l'etat  atheromateux  des  vaisseaux  de  la 
moelle  allongee  ». 

Le  traitement  du  pouls  lent  permanent  des  vieillards  et  des  arterio- 
sclereux  est  avant  tout  celui  de  l'art^riosclerose.  Le  regime  ali- 
mentaire  a  base  de  lait  et  l'iodure  de  sodium  a  doses  mod6rees 
peuvent  pr6venir  les  paroxysmes.  Ceux-ci  seront  combattus  par  la 
cure  lact6e  absolue,  les  cardioloniques  non  mod6rateurs,  comme  la 

(1)  Ma>heimer,  Congres  de  neurologic,  Bruxclles,  sept.  1897, 

(2)  Hanot,  Soc.  med.  des  hdp.,  15  juin  1894. 

(3)  Rendu,  Soc.  mid.  des  hdp.,  1895. 
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calcine  el  la  theobromine,  enfin  le  nitrite  d'amyle  en  inhalations  et 
la  trinilrine  en  solution  alcoolique  au  ccnlikme  a  la  dose  de  qualre  a 
dix  goutles  par  jour  (Huchard). 

ARYTHMIE. 

Le  rylhme  du  cceur  est  une  fonction  de  la  fibre  musculaire  car- 
diaque.  Ouand  on  excite  al'aide  d'un  couranlinduit  faibleasecousses 
tres  rapides  la  pointe  du  cceur  de  la  grenouille  separ6e  du  reste  de 
l'organe,  on  observe  des  contractions  intermittenles  regulierement 
rythmees  dontla  succession  rappelle  tout  a  fait  le  rythme  normal  du 
cceur  (Ranvier,  Dastre  et  Morat).  La  pointe  du  cceur  etant  depourvue 
de  cellules  nerveuses  ganglionnaires,  Ton  en  peut  conclure  que  la 
cellule  musculaire  possede  la  propriete  de  se  contracter  rythmique- 
ment,  et  que  les  irregularites  de  rythme  qui  caracterisent  l'arythmie 
dependent  d'une  alteration  mat6rielle  ou  fonctionnelle  du  muscle 
cardiaque.  Cette  alteration  fonctionnelle  peut  d'ailleurs  resuller  soit 
des  dilatations  brusques  et  transitoires  des  parois  cardiaques  qui 
modifient  le  reseau  anastomotique  des  fibres  myocardiques,  soit 
dune  anomalie  transitoire  ou  definitive  de  l'innervation  cardiaque, 
eVsl-a-dire  du  pouvoir  excito-moteur  du  myocarde. 

Le  rythme  du  cceur  peut  etre  trouble  de  diverses  manieres.  Le 
mot  arythmie  signifie  en  clinique  irregularite  du  rythme  cardiaque 
portant  a  la  fois  sur  la  force,  l'intervalle  et  le  nombre  des  battements 
cardiaques  et  par  consequent  aussi  des  pulsations  radiales  (fig.  2). 
Bouillaud  a  defini  cedesordre  la  folie  du  cceur  (delirium  cordis),  mon- 
trant,  apres  Laennec,  la  succession  des  pulsations  a  des  inter- 
valles  de  duree  inegale,  leur  impulsion  variable,  certaines  systoles 
avortees  ne  se  transmettant  pas  au  pouls  et  donnant  l'impression 


Fig.  2.  —  Pouls  arythmique. 

d'une  intermittence  (faux  pas  du  cceur),  enfin  leur  ralenlissement 
alternant  avec  leur  frequence.  Ce  dernier  caractere  est  parfois  Iris 
marqu6,  une  s6rie  de  battements  precipites  et  regulierement  rap- 
proches  s'interrompant  a  certains  moments  pour  elre  remplaces 
par  des  contractions  lenles  :  c'est  Tarythmie  en  salves  (Bard  el 
Philippe).  D'ailleurs,  il  est  commun  de  constater,  au  milieu  du 
plus  grand  desordre,  des  series  de  pulsations  normalcs  ou  encore  le 
rylhme  couple  et  le  pouls  alternant.  L'arythmie  n'implique  pas  la 
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frequence  du  coeur  :  on  observe,  suivanl  les  cas,  des  arythmies  avec 
nombre  normal,  des  arylhmies  bradycardiques  ou  des  arythmies 
tachycardiques  ;  ccs  dernieres  sont  les  plus  communes. 

11  faut  distinguer  de  ces  arylhmies  completes  oil  tout  est  irr6gulier, 
les  modifications  du  rythme  cardiaque  qui  ne  portent  que  sur  un  de 
ses  Elements,  telles  que  les  intermiltences  cardiaques,  ou  encore 
certains  troubles  periodiques  et  reguliers  que  Sommerbrodt  a  r6unis 
sous  le  nom  d'arythmies  cadencees  ou  d'allorythmies  :  le  rythme 
couple  et  le  pouls  alternant.  Ces  diverses  anomalies  n'ayant  pas  la 
raSrae  valeur  semiotique,  il  importe  de  les  eHudier  successivement. 

Arythmie  complete.  —  a.  L'arythmie  depend  quelquefois  d'une 
anomalie  ou  d'une  modification  transitoire  de  l'innervation  cardiaque, 
celle-ci  due  a  une  toxemie  ou  a  une  irritation  reflexe.  Certains  sujets 
ont  normalement  un  pouls  irregulier  {arythmie  congenitale).  Les 
irregularity  cardiaques  se  produisent  chez  Venfant  sous  l'influence 
dela  moindre  perturbation,  emotion,  impression  brusque  d'un  bain 
froid,  legers  troubles  digestifs  (Bouchut,  Roger,  J.  Simon),  chloro- 
formisation,  convalescence  des  maladies  aigues,  etc.  (Comby).  II 
s'agit  quelquefois  d'arythmies  toxiques,  plus  souvent  d'arythmies 
reflexes.  C'est  a  cette  raeme  classe  qu'on  peut  ratlacher  V arythmie 
angoissante  des  neurastheniques  et  celle  des  dyspeptiques  (arythmie 
avec  tachycardie),  accidentellement  provoqu^e  par  un  ecart  ou  un 
trouble  digestif.  L'usage  habituel  du  tabac  est  encore  une  cause 
d'irr^gularites  cardiaques  ;  c'est  une  arythmie  toxique  ou  quelquefois 
reflexe  et  liee  aux  desordres  gastriques  communs  chez  les  taba- 
giques. 

6.  L'arythmie  s'observe  dans  diverses  maladies  febriles  ou  dans 
leur  convalescence,  alors  sans  grande  signification  quand  elle  est 
transitoire.  Quelques  vieillards  a  pouls  habituellement  normal  ont  des 
irregularity  tr6s  marquees  sous  l'influence  du  moindre  mouvement 
febrile,  sans  doute  en  raison  de  l'abaissement  de  la  pression  arterielle 
qui  trouble  leur  equilibre  circulatoire,  mais  aussi  par  suite  de  la  scle- 
rose latente  de  leur  myocarde  :  une  simple  indigestion  a  pour  eux 
les  mSmes  consequences.  L'arythmie  appartient  a  la  symptomato- 
logie  de  la  meningile  tuberculeuse,  co'incidant  habituellement  avec 
le  ralentissement  du  pouls.  Dans  la  fievre  typhoide,  comme  dans 
toutes  les  maladies  infectieuses,  elte  est  g6n6ralement  d'un  pronostic 
grave,  indiquant  une  toxemie  profonde  inte>essant  les  centres 
nerveux  cardiaques  ou  la  degenerescence  du  myocarde.  Aussi  ne 
l'observe-t-on  que  dans  les  formes  severes,  et  plus  pariiculierement 
les  formes  ataxiques. 

c.  L'arythmie  est  un  signe  de  la  myocardile  aigue  et  se  produit 
quelquefois  dans  le  cours  des  pdricardites  aigues.  Elle  se  manifeste 
dansle  corn  s  et  a  la  p6riode  ultime  des  myocardites  infectieuses, 
d'abord  sous  forme  d'inlermittences  et  d'in6galit6s,  puis  de  desordre 
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oomplet  avec  frequence  et  f'aiblesse  extreme  du  pouls  :  c'est  ur.  phe- 
nomene  du  plus  facheux  augure,  indiquant  la  deg6nerescence  pro- 
fonde  et  diffuse  du  myocarde,  avec  ces  lesions  ultimes  que  J.  Renaut 
et  Landouzy  ont  d6crites  sous  le  nom  de  dissociation  ou  de  myocar- 
dite  segmentate.  Plus  rare  dans  la  pericardite  aigue,  l'arythmie 
indiquerait,  d'apres  Stokes,  la  participation  du  tissu  musculaire  sous- 
jacent;  elle  estaussi,  d'apres  Sibsori,  l'indi.ce  d'un  6panchement  peri- 
cardique  abondant  Dans  les  deux  cas,  le  fonctionnement  du  myo- 
carde est  gravement  trouble.  Mais  il  semble  resulter  des  experiences 
de  Heitler  (1)  que  l'excitalion  m6canique  et  electrique  du  p6ricarde 
suffit  k  elle  seule  pour  determiner  des  irr^gularites  cardiaques,  de 
sorte  que  Ton  ne  peut  absolument  nier,  malgr6  sa  rarete,  l'arythmie 
d'origine  p6ricardique  directe. 

d.  Dans  les  cardiopathies  chroniques,  l'arythmie  est  un  signe  de 
premiere  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic  ; 
mais  ses  causes  et  sa  signification  sont  diverses.  Les  irregularites 
peuvent  etre  transitoires,  ou  accidentelles  et  permanenles.  L'arythmie 
permanente  traduit  generalement  une  16sion  definitive  du  myocarde, 
le  plus  souvent  sa  sclerose.  11  est  naturel  d'attribuer  les  troubles  du 
rvthme  cardiaquea  la  dissociation  des  faisceaux  mus^ulaires  par  des 
bandes  plus  ou  moins  epaisses  de  tissu  fibreux,  a  l'etouffement 
et  meme  a  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  fibres  myocardiques  par 
la  neoplasie  conjonctive.  Mais  les  cliniciens  et  les  anatomo-patholo- 
gistes  savent  parfaitement  que  Tarythmie  n'est  nullement  en  pro- 
portion des  lesions  observees,  et  qu'une  cardiosclerose  avancee  coi'n- 
cide  parfois  avec  un  rythme  normal  alors  que  des  alterations  moins 
prononceesen  suppriment  la  regularity.  La  cause  intimedel'arythinie 
dans  les  myocardites  chroniques  n'est  pas  connue.  Elle  s'observe 
dans  les  cas  les  plus  divers,  myocardites  chroniques  rhumatismales 
avec  ou  sans  symphyse,  avec  ou  sans  lesion  mitrale,  cardiosclerose 
a  forme  arythmique  (Huchard),  myocardite  interslitielle  chroDique 
primitive  (Bard  et  Philippe),  syphilis  du  cceur  fSemmola),  sans 
qu'elle  puisse  en  6tre  consideree  comme  un  signe  constant.  Elle  est 
parfois  peu  prononcee,  non  accompagnee  de  tachycardie,  compatible 
avec  une  periode  de  tolerance  de  plusieurs  et  meme  de  nombreu-c> 
annees  quand  il  s'agit  d'adultes.  Elle  est  tres  commune  chez  le 
vieillard,  a  ce  point  que  Schmaltz  (de  Dresde)  la  considere  comme 
constante,  ce  qui  n'est  pas  confirme  par  l'observation.  L'arythmie 
senile  est  la  consequence  des  alterations  sclereuses  seniles  du  myo- 
carde. Elle  peut  en  etre  longtemps  l'unique  manifestation,  mais. 
comme  l'avait  remarque  Andral,  les  malades  qui  en  sont  atteints 
n'en  arrivent  pas  moins  aux  accidents  dyspn&ques  el  a  l'asystolie, 
les  accidents  eclalant  parfois  a  l'occasion  d'unc  grippe  ou  d'une 

(1)  Heitler,  Soc.  des  mddecins  de  Viennn,  8  janvicr  1898. 
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pneumonic  (Huchard).  L'arythmiejusque-la  moderee  devient  exces- 
sive el  tachycardique  quand  la  myocardile  chronique  se  complique 
d'asystolie.  Souvent  alors  elle  presente  le  type  de  I'arythmie  en  salves 
qui  appartient  aussi  aux  formes  graves  du  cceur  forc<§,  c'est-&-dire  a 
la  dilatation  aigue"  du  cceur.  Les  troubles  du  rythme  diminuent  sous 
l'influence  du  traitement,  surtout  de  la  digilale,  sans  jamais  revenir 
au  rythme  normal  quand  il  s'agit  d'une  arythmie  permanente. 

Varythmie  transitoire  des  cardiaques  est  souvent  un  trouble 
fonctionnel  d6pendant  de  la  nervosite  ou  d'une  dyspepsie  concomi- 
l ante,  complication  commune  du  retrecissement  mitral:  e'est  une 
arythmie  reflexe  cessant  sous  rinfluence  d'un  regime  et  d'un  traite- 
ment appropries.  C'est  encore  aux  troubles  gastriques,  a  des  ecarts 
de  regime  bien  plus  qu'a  la  surcharge  graisseuse  du  cceur  que  Ton 
peut  attribuer  I'arythmie  des  obeses,  a  moins  que  la  surcharge 
graisseuse  du  cceur  soit  associee  a  des  lesions  sclereuses  du  myo- 
carde.  D'autres  fois,  les  irregularity  transitoires  tiennent  a  quelque 
complication  des  cardiopathies,  asystolie  ou  thrombose  auriculaire  : 
elles  ne  constituent  pas  alors  un  phenomene  isole  et  Ton  observe  en 
meme  temps  de  la  dyspnee  et  des  troubles  circulatoires  plus  ou 
moins  graves.  Enfin,  quand  il  s'agit  de  16sion  et  surtout  de  relrecis- 
sement  de  l'orifice  mitral  par  arteriosclerose,  I'arythmie  transitoire 
et  independante  des  lesions  simultan^es  du  myocarde  peut  6tre  la 
consequence  de  l'epuisement  qui  se  produit  inevitablement  &  certains 
moments  dans  la  double  lutte  que  ce  muscle  soutient  contre  l'hyper- 
tension  arterielle  et  l'hypertension  pulmonaire.  On  peut  admettre 
avec  Huchard  (1)  que  certaines  crises  d'arythmie  palpitante  el 
angoissante  ne  font  que  traduire  cette  defaillance  momentanee  du 
cceur,  accidentellement  provoquees  par  un  trouble  dyspeptique  qui, 
par  voie  reflexe,  augmentela  tension  dans  la  petite  circulation.  C'est 
I'arythmie  palpitante  par  double  hypertension  (Huchard). 

Intermittences  cardiaques.  —  «  On  entend  commun6ment  par 
intermiltence  une  suspension  subite  et  momentanee  du  pouls  pen- 
dant laquelle  l'artere  affaissee  ne  se  sent  plus  sous  le  doigt.  »  Laen- 
nec,  en  donnant  cette  d6finition,  y  a  ajoute  la  distinclion  demeur6e 
classique  en  intermittences  vraies  et  intermittences  fausses. 

L'intermittence  fausse  est  caracterisee  par  l'absence  d'une  pulsa- 
tion arterielle,  bien  que  le  cceur  ail  battu  ;  sa  contraction  a  6te  trop 
faible  pour  se  transmettre  a  l'artere  radiale.  C'est,  suivant  l'heureuse 
expression  de  Bouillaud,  un  faux  pas  du  cceur,  «  le  ventricule  gau- 
che insuffisammentdistendusecontractant  en  quelque  sorte  a  vide  ». 
Les  faux  pas  sont  communs  dans  I'arythmie  ;  ils  en  sont  un  des  ele- 
ments. 

L'intermittence  vraie  consiste  dans  l'absence  simultanee  de  la 

(1)  Huchaiu),  Traitement  de  I'arythmie  cardiaque.  Traitd  de  Iherapeutique  ap- 
pliqude,  fasc.  XI,  p.  189. 
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pulsation  radialeet  du  batlcment  cardiaque.  Elle  a  une  signification 
bien  diflerente.  Parfois  melee  aux  irregularites  de  l'arythmie,  elle 
existe  souvent  a  l'elat  isole  chez  des  sujets  d'ailleurs  indemnes  de 
toute  lesion  du  cceur.  Lasegue  a  m6me  strictement  limits  l'histoire 
des  intermittences  cardiaques  a  ce  type  special.  Les  suspensions 
se  repelent  toutes  les  4,  5,  6,  8  pulsations,  sans  que  cette  periodicite 
soit  constante  et  reguliere.  La  premiere  contraction  qui  suit  la  pause 
semble  habituellement  plus  energique,  ou  bien  Ton  constate  a  ce 
moment  deux  battements  plus  rapproch6s;  a  part  cela,  le  rythme 
cardiaque  n'est  pastroubl6.  Le  malade  a  conscience  de  ses  intermit- 
tences, conlrairement  a  ce  qui  se  passe  gen6ralement  pour  l'arythmie. 
II  eprouve  une  anxiete  subite  immedialement  suivie  d'une  sensation 
de  choc  qui  lui  annonce  le  retour  des  battements  cardiaques ;  parfois 
aussi,  au  moment  de  la  pause,  un  malaise  slomacal  comparable  a 
celui  qui  precede  l'eructation  ou  le  baillement.  D'ailleurs,  les  inter- 
mittences paraissent  avoir  d'etroites  relations  avec  certains  troubles 
digestifs,  a  ce  point  que  Lasegue  se  demandait  si  le  trouble  fonc- 
tionnel  du  pneumogastrique  qu'elles  revelent  atteignait  primiti- 
vement  le  coeur  ou  l'estomac. 

Les  intermittences  cardiaques  se  produisent  pendant  une  serie  de 
mois,  puis  cessent  pour  reparaitre  apres  un  intervalle  souvent  long  a 
l'occasion  d'une  fatigue,  d'un  ecart  de  regime,  du  surmenage physique 
ou  moral.  C'est  souvent  a  la  suite  d'un  effort,  d'une  course  prolon- 
gee  a  pied  ou  en  bicyclette,  d'une  ascension  de  montagne,  de  preoc- 
cupations morales,  qu'elles  se  monlrent  pour  la  premiere  fois.  Mais 
c'est  au  repos  qu'elles  se  repetent  et  surtout  qu'on  en  a  conscience. 
Elles  n'emp^chent  pas  d'ailleurs  les  exercices  physiques  moderes  qui 
les  suppriment  ou  peut-elre  les  dissimulent.  Un  malade  atteint 
d'intermittences  est  expos6  a  les  voir  se  reproduire  jusqu'a  la  fin  de 
sa  vie,  sans  qu'elles  constituent  un  danger  ou  troublent  serieuse- 
ment  sa  sant6.  Elles  s'observent  plus  particulierement  dans  certaines 
families  en  vertu  d'une  predisposition  hereditaire. 

Si  ces  intermittences  que  Ton  peut  appeler  essentielles  ne  se  ratla- 
chent  a  aucune  alteration  materielle  du  coeur  etn'en  sont  pas  davan- 
tage  le  prelude  (Lasegue),  il  en  est  d'autres  qui  sont  symplomatiques 
et  tiennent  a  des  lesions  du  cceur  et  des  arteres.  Ainsi  en  est-il  de 
celles  qui  s'observent  chez  le  vieillard,  assez  souvent  a  l'occasion 
d'une  leg6re  indisposition;  elles  appartienncnt  a  l'ath6rome  et  au 
cceur  senile  (Balfour).  On  peut  constater  des  intermittences,  particu- 
lierement  apres  le  traitement  digitalique,  dans  le  cours  des  myocar- 
dites  chroniques  avec  pouls  frequent  mais  r6gulier.  Hayem  a 
etudieles  intermittences  dans  la  fievre  typhoi'de  et  appele  1'attention 
sur  leur  signification  pronostique;  celles  qui  se  montrenl  dans  le 
cours  du  deuxieme  septenaire  ou  au  commencemenl  du  troisieme 
peuvent  faire  craindre  la  mort  subite,  tandis  qu'au  moment  de  la 
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defervescence  elles  annoncent  la  convalescence.  Les  intermitlences 
observers  dans  le  cours  de  la  maladie  sont  souvenL  rythmics,  e'est- 
a-dire  qu'elles  se  reproduisent  uniformement  a  la  suite  d'un  nombre 
determine  de  pulsations  regulieres ;  au  contraire,  les  intermitlences 
de  la  defervescence  ne  sont  assujelties  a  aucun  rythme.  II  est  difficile 
de  dire  si  elles  dependent  dune  lesion  du  myocarde  ou  d'un  desordre 
do  Innervation  cardiaque.  Les  intermittences  symptomatiques  dif- 
ferent generalement  des  intermittences  essentielles  par  leur  caractere 
non  conscient  et  l'absence  de  la  sensation  angoissante  qui  6veille  a 
tort  la  crainte  d'une  maladie  de  coeur. 

Rythme  couple.  —  Pouls  bigemine.  —  Au  lieu  d'etre  isolees  et 
equidistantes,  les  revolutions  cardiaques  peuvent  se  grouper  au 
nombre  de  deux  ou  trois  pour  former  des  couples  reguliers,  d'oii  le 
nom  de  rythme  couple  ou  tricouple.  Chaque  couple  se  revele  al'aus- 
cultation  par  deux  battements  tres  rapproches,  mais  inegaux,  le 
premier  plus  fort  quele  second.  Leur  inegalite  est  en  raison  direcle 
de  leur  rapprochement,  de  telle  sorte  que  le  premier  battement  est 
d'autant  plus  fort  que  le  second  le  suit  plus  immediatement ;  dans  le 
rythme  tricouple,  la  force  des  trois  battements  est  decroissante.  Le 
nombre  total  des  battements  du  cceur  en  un  temps  donne  n'est 
d'ailleurs  pas  augmente,  car  chaque  couple  est  separe  du  suivant  par 
un  intervalle  prolonge  qui  compense  la  succession  trop  rapide  des 
deux  battements. 

Les  deux  battements  du  couple  ne  se  traduisent  parfois  que  par 
une  seule  pulsation  radiale,  le  deuxieme  battement  etant  trop  faible 
pour  donner  naissance  a  une  pulsation  arterielle ;  ou  bien  cette 
deuxieme  pulsation  est  tellementminime  qu'elle  ne  peut  elre  constatee 
que  sur  les  traces  sphygmographiques.  Dans  ce  cas,  la  confusion 
avec  le  pouls  lent  permanent  est  inevitable  si  Ton  se  contente  d'ex- 
plorer  le  pouls;  mais,  commeonl'avu  tout  a  l'heure,  le  rythme  couple 
et  la  bradycardiesont  ou  associes  ou  alternants.  Dans  les  formes  plus 
legeres  du  rythme  couple,  les  deux  battements  cardiaques  etant  a  la 
lois  moins  rapproches  et  moins  inegaux,  le  pouls  radial  donne  deux 
pulsations  reproduisant  les  caracteres  du  couple  :  e'est  le  pouls 
bigemin6. 

Le  rythme  couple  est  habituellement  accompagne  de  pouls  veineux 
des  jugulaires  qui  reproduit  tous  les  battements  cardiaques,  meme 
ceux  qui  ne  se  traduisent  pas  par  une  pulsation  radiale.  De  ce  con- 
traste  entre  les  pulsations  veincuses  et  arterielles  sont  n6es  diverses 
theories  pathogeniques.  Leyden  avait  pense  a  une  double  contraction 
du  ventricule  droit  pour  une  contraction  unique  du  ventricule  gauche, 
le  premier  gorge  de  sang  ayant  plus  de  peine  a  se  vider  :  mais  la 
possibilit6de  la  contraction  independante  d'un  des  ventriculesou  hemi- 
.si/stolie  est  en  contradiction  avec  les  donn^es  de  l'analomie  et  de  la 
physiologic  Landois,  Riegel,  Eichhorst,  Tripier  et  Bard  admettenl  une 
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bigeminie  cardiaque,  c'est-a-dire  deux  contractions  cardiaqucs  se  suc- 
c6dant  rapidement,  la  premiere  forte,  le  seconde  avort6e,  celle-ci 
suffisante  pour  determiner  une  pulsation  ceipeuse  mais  non  unc  pul- 
sation arterielle.  Unc  troisieme  theorie,  celle  de  Chauveau,  adoptee 
par  Potain,  invoque  la  dissociation  du  rylhme  auriculaire  el  du 
rythme  venlriculaire,  les  orcillettes  conservant  leur  rythme  normal 
et  continuant  a  battre  60  a  72  par  minute,  alors  que  les  systoles  ven- 
triculairessontdevenues  beaucoup  plusrares.  Chauveau  a  base  cette 
hypothese  sur  des  traces  pris  chez  un  malade  atteint  de  rythme 
couple  et  sur  l'experience  suivante  :  l'excilation  du  bout  p6riph6rique 
du  pneumogastrique  determine  chez  le  cheval  la  suspension 
d'une  contraction  ventriculaire  sur  deux,  tandis  que  le  nombre 
des  pulsations  auriculaires  n'est  pas  modifie.  Cetle  seduisante 
theorie  n'explique  pas  le  ph6nom6ne  du  pouls  bigemin6  qui  semJble 
impliquer  une  double  contraction  ventriculaire,  c'est-a-dire  une 
bigeminie  cardiaque.  Celle-ci  releve  sans  doule  d'un  trouble  fonc- 
tionnel  ou  organique  du  centre  bulbaire  des  pneumogastriques 
(Bard). 

Le  pouls  bigemine  a  ete  signale  pour  la  premiere  fois  par  Traube, 
puis  etudie  par  Lorain  a  la  suite  de  I'administration  de  trop  fortes 
doses  de  digitale.  Le  rythme  couple  non  digitalique  n'est  connu  que 
depuis  le  travail  que  lui  a  consacr£  Hyde  Salter  en  1871 ;  Bard  et 
Figuet  en  ont  complete  l'etude.  D'apres  Bard,  il  peut  etre  observe 
dans  trois  series  de  faits  : 

1°  A  la  suite  de  radministration  de  la  digitale  (rythme  couple 
toxique  ou  digitalique),  quand  le  medicament  a  ete  donne  a  dose  trop 
forte  ou  trop  prolongee  (Lorain)  et  surtout  quand  le  cceur  est  serieu- 
sementaltere  (Tripier).  C'est  en  effet  a  la  derniere  periode  des  cardio- 
pathies valvulaires  et  plus  encore  des  myocardites  chroniques  que 
l'on  observe  le  pouls  bigemine  digitalique,  indiquant  moins  la  satu- 
ration medicamenteuse  qu'une  intolerance  qui  depend  de  Fetat  du 
mvocarde.  Huchard  (1)  a  justement  insiste  sur  f  existence  dans  ces 
cas,  avant  tout  traitement,  de  la  tendance  au  rythme  couple  se 
caracterisant,  au  milieu  des  desordres  de  l'arythmie,  par  des  alterna- 
tives de  deux  et  de  trois  pulsations  successives  separees  par  des 
pauses  prolongees  et  regulieres.  Ce  rythme  couple  et  tricoupie  alter- 
nant traduirait  la  dilatation  extreme  des  cavites  cardiaques,  leurs 
parois  alter6es  ne  pouvant  plus  revenir  sur  elles-memes,  et  les  batte- 
mentssesuccedant  rapidement  pour  6vacuer  le  trop  plein  ventricu- 
laire. La  digitale  donnec  dans  ces  circonslances,  mSme  a  doses 
moderecs,  ne  peut  qu'aggraver  le  mal  et  expose  a  la  mort  subite  ; 
allongeant  les  periodes  diastoliques,  elle  accentue  les  pauses,  c'est- 
a-dire  la  dilatation  cardiaque,  ct  devient  ainsi  «  le  complice  de 

(I)  Huchabd,  Soc.  mdd.  des  h6p.,  8  juillet  1892,  p.  527. 
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rallorythmie,  non  seulementparcequ'elle  peut  la  produirc,  mais  aussi 
et  surtout  parce  qu'elle  l'exagere  ». 

2°  Chez  les  malacles  alleints  de  pouls  lent  permanent  avec  crises 
syncopates  el  apoplectiformes  (rythme  couple  organique).  Dans  ce 
cas,  le  rythme'couple  est  inconstant,  alterne  avec  l'arythmie  irregu- 
liere  et  le  rythme  normal,  d'ou  le  nom  de  pouls  lent  arythmique 
(Tripier). 

3°  Chez  les  malacles  presenlant  simplement  dies  troubles  fonctionnels 
clu  sysleme  nerveux  (rythme  couple  fonctionnel).  Bard  et  Figuet  ont 
observe  un  rythme  couple  mobile,  transitoire  et  de  courte  duree,  dans 
deux  cas  d'an6mie  grave  consecutive  a  la  diarrhee  de  Gochinchine  et 
de  fievre  typhoide  et  chez  deuxjeunes  filles  simplement  anemiques 
et  nevropathes.  Je  l'ai  constate  pendant  plusieurs  jours  a  la  suite 
d'une  intervention  operaloire  avec  chloroformisation  chez  un  tuber- 
culeux  febricitant  a  pouls  habituellement  rapide. 

Systole  alternante.  —  Pouls  alternant.  —  Traube  a  decrit  sous  le 
nom  de  pouls  alternant  une  variete  de  pouls  bigemine,  caracterisee 
par  la  succession  reguliere  de  pulsations  fortes  et  faibles,  chaque 
pulsation  forte  etant  suivie  d'une  pause  plus  considerable.  Avec 
Sommerbrodt  et  Riegel,  on  admet  que  le  pouls  alternant  consiste  sim- 
plement dans  la  succession  reguliere  d'une  pulsation  forte  et  d'une 
pulsation  faible.  II  est  souvent  associe  au  rythme  couple  et  a 
l'arythmie  irreguliere. 


SEMIOLOGIE  PHYSIQUE. 

Les  troubles  fonctionnels  qui  eveillent  le  soupcon  d'une  affection 
cardiaque  sont  inconstants,  variables  et  menie  trompeurs  :  ou  bien  ils 
nese  montrent  que  tardivement,  alors  que  la  lesion  est  depuis  long- 
temps  constitute.  Les  signes  physiques  permettent  au  contraire  la 
precocite  et  la  certitude  du  diagnostic.  Ils  sont  fournis  par  l'examen 
du  coeur,  des  arteres,  des  veines  et  des  urines. 


SIGNES  CARDIAQUES. 

Les  procedes  d'examen  du  cceur  sont  l'inspection,  la  palpation,  la 
percussion  et  l'auscultation.  Les  deux  premiers  sont  utiles,  les  derniers 
sont  indispensables  pour  la  precision  du  diagnostic.  Le  stethoscope 
et  un  crayon  dermographique  sont  les  seuls  instruments  necessaires 
pour  une  exploration  methodique,  le  premier  permettant  de  mieux 
preciser  les  caracteres  et  le  siege  des  bruits  reveles  par  l'auscultation 
immediate,  et  le  trace  fait  sur  le  thorax  fixant  au  fur  et  a  mesure  les 
contours  de  la  matite  determines  par  la  percussion.  Le  maladedoit 
etre  dans  un  grand  6tat  de  calme  et  dans  la  position  couchee  si  l'or- 
thopnee  ne  s'y  oppose,  ce  qui  h'empeche  pas  les  changements  d'atti- 
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tude  et  mfime  les  mouvements  n6cessairos  pour  appr^cier  la  valeur 
de  certains  signes  ou  les  faire  apparaltrc.  On  lui  recommandera  de 
nearer  doucement,  en  faisanl  do  temps  en  temps  de  courtes  pauses. 
La  region  precordiale  sera  examinee  a  nu  ou  tout  au  plus,  apr6s 
inspection,  recouverte  d'un  linge  souple.  II  est  preferable,  surtout 
pour  l'auscullation,  de  se  placer  a  la  gauche  du  malade,  la  main 
gauche  cxplorant  l'artere  radiale  pendant  que  la  main  droite  pra'tique 
le  palper  ou  que  l'oreille  est  appliqu^e  sur  la  region  pr6cordiale.  Le 
pouls  Ctant  a  peu  pr6s  synchrone  avec  la  contraction  ou  systole 
ventriculaire,  il  sera  ais6  dc  reconnailre  par  son  inlermediaire  le 
moment  de  la  revolution  cardiaque  auquel  correspondent  les  sensa- 
tions et  les  bruits  fournis  par  la  palpation  et  l'auscultation, 

INSPECTION.  —  L'examen  par  la  vue  de  la  region  precordiale 
permet  de  juger  de  sa  conformation  et  des  mouvements  que  le  cceur 
lui  imprime.  A  l'etat  normal,  les  deux  cotes  de  la  face  anterieure  du 
thorax  sont  6gaux  et  symetriques.  L'augmentation  du  volume  du 
cceur  ou  la  distension  du  pericarde  par  un  epanchement  abondant 
peuvent  determiner  une  saillie  ovalaire,  allongeedans  lc  sens  vertical, 
apparente  entre  les  troisieme  et  sixieme  c6tes  gauches,  pr6s  du 
sternum  :  c'est  la  voussure  precordiale.  Elle  n'existe  guere  que  chez 
les  enfants  et  les  jeunes  sujets  a  cdtes  flexibles  se  laissant  refouler. 
En  cas  d'hypertrophie  du  cceur,  c'est  done  un  signe  de  cardiopathie 
remontant  a  l'enfance  ou  a  la  jeunesse.  Quand  la  voussure  est  attri- 
buable  a  un  grand  epanchement  pericardique,  on  note  simultane- 
ment,  comme  dans  les  epanchements  pleuretiques,  une  diminution 
de  l'expansion  inspiratoire  du  cote  gauche  du  thorax.  C'est,  somme 
toute,  un  signe  de  mediocre  valeur,  d'autant  plus  que  la  saillie 
anormale  du  squelette  peut  etre  liee  chez  l'enfant  au  rachitisme, 
chez  l'adulte  a  l'emphyseme  :  dans  ces  cas,  il  est  vrai,  les  deformations 
sont  habituellement  bilaterales  et  symetriques. 

La  depression  permanente  de  la  region  precordiale  a  plus  d'impor- 
tance.  Quand  elle  n'est  pas  due  a  des  deformations  rachitiques  du 
squelette,  elle  peut  faire  penser  a  une  symphyse  pericardique,  e'est- 
a-dire  a  une  adherence  generalisee  des  deux  feuillets  du  p6ricarde, 
associee  a  des  brides  posterieures  le  reliant  au  rachis  et  au  dia- 
phragme,  et  a  des  adherences  pleuro-costales  empechant  l'interposi- 
tion  du  poumon  entre  le  cceur  et  la  paroi.  C'est  done  un  signe 
d'adherences  pleuro-pericardiques ;  mais  il  est  rarement  observe,  en 
raison  de  la  dilatation  hyperlrophique  du  cceur  qui,  chez  les  jeunes 
sujets  surtout,  accompagne  la  symphyse  et  tend  a  produire  plutot  de 
la  voussure  precordiale. 

En  dehors  du  choc  de  la  poinle,  dont  la  description,  bas<V  sur  les 
resultats  associes  de  l'inspection  et  du  palper,  sera  faite  a  propos  de  ce 
dciixieme  procede  d'examen,  on  peut  observer  des  soulevements,  des 


SEMIOLOGIE. 


—  SIGNES  PHYSIQUES  CARDIAQUES. 


41 


ondulalions  et  des  pulsations  de  la  region  precordiale.  Chez  les 
sujets  jeunes,  les  soalevemenls  visibles  a  distance,  ou  suffisants  pour 
imprimer  un  choc  apparent  a  la  I6le  qui  ausculte,  ne  signifient  pas 
toujours  qu'ily  ait  hypertrophic  ou  dilatation  du  cceur.  lis  resultent 
son  contact  direct  avec  un  plastron  costal  encore  souple  et  mince, 
en  raison  du  faible  developpement  des  masses  musculaires  el  de  la 
graisse;  ce  contact,  plus  large  que  chez  l'adulte,  estfacilite  par  la 
conformation  generate  du  thorax  qui  est  allonge  et  etroit.  L'erelhisme 
cardiaque  provoque  par  les  emotions,  particulierement  pendant 
l'examen  medical,  exagere  encore  ces  soulevements.  Ceux-ci  n'ont  de 
signification  que  quand,se  produisant  a  la  base  du  cceur,  ils  coincident 
avec  la  depression  ou  retraction  systolique  de  la  pointe,  d'ou  une 
sorte  de  mouvement  de  bascule  assez  souvent  observe  dans  la  sym- 
physe  du  pericarde.  Les  ondulations  de  la  region  precordiale  onl  6t6 
signages  dans  la  symphyse  p^ricardique  par  Senac  et  Sanders. 
II  s'agit  quelquefois  d'une  veritable  reptalion  systolique  precordiale, 
d'une  sorte  de  mouvement  de  roulis  (Jaccoud)  debutant  avec  la  systole 
et  dessinant  par  sa  progression  de  haut  en  bas  et  de  droite  a  gauche 
la  locomotion  du  cceur  et  sa  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal.  Ces 
ondulations,  souvent  dues  a  des  adherences  generalisees  du  pericarde 
avec  mediastinite  anterieure,  indiquent  seulement  des  rapports 
etendus  et  directs  du  cceur  avec  la  paroi  tels  qu'ils  se  produisent 
encore  dans  la  pleuro-pneumonie  chronique  avec  retraction  du  poumon 
gauche;  on  les  observe  plus  rarement  a  droite  du  sternum,  quand, 
sous  l'influence  d'une  pleuro-pneumonie  chronique  droite,  le  peri- 
carde et  le  cceur  sont  attires  de  ce  cdte  el  maintenus  par  des  adherences 
extrapericardiques.  On  observe  quelquefois  chez  des  sujets  jeunes, 
a  paroi  thoracique  mince  et  atleints  d'hypertrophie  cardiaque,  une 
retraction  de  la  base  occupant  les  troisieme  et  quatrieme  espaces  et 
coi'neidant  avec  un  choc  normal.  Cette  particularity,  favorisee  par 
l'ecartement  du  bord  du  poumon  gauche,  est  probablement  due  au 
recul  de  la  base  du  cceur  au  moment  du  choc  de  la  pointe;  elle  n'a 
aucune  valeur  diagnostique.  II  n'en  est  pas  de  m6me  de  la  retraction 
systolique  de  la  pointe  dont  il  sera  question  a  propos  du  choc.  Enfin, 
on  voit  assez  souvent  dans  l'aneinie  et  la  chlorose  des  pulsations' 
occupant  les  deuxieme,  troisieme  eft  quatrieme  espaces  intercostaux 
gauches,  surtout  le  troisieme.  Handford  les  a  attributes  au  choc  de  la 
partie  superieure  du  ventricule  droit,  Gibson  au  reflux  systolique  du 
sang  dans  l'oreillette  gauche  par  suite  de  l'insuffisance  fonctionnelle 
de  la  valvule  mitrale.  Laennec  el  Bouillaud  avaient  decrit  cc  pheno- 
mene  sous  le  nom  d'impulsions  visibles  des  oreilleltes,  rattribuant  a 
la  systole  de  l'oreillette  gauche  hypertrophiee  dans  les  lesions 
milrales,  et  Sansom  l'a  constat6  4  fois  sur  31  cas  de  relrecissement 
antral  chez  l'enfant :  il  s'agissait  de  pulsations  des  orcillettcs  non  syn- 
chrones  avec  la  systole  ventriculaire. 
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L'inspcclion  du  coeur  doit  comprendre  les  r6gions  aorlique  et  6pi- 
gastrique.  Quand  la  portion  ascendante  et  transversale  de  la  crosse 
de  l'aorte  est  le  siege  d'un  anevrysme,  on  peut  constaler,  vers  la  partie 
interne  des  deuxieme  et  troisieme  espaces  intercoslaux  droits  ou  a  la 
partie  superieure  du  sternum,  des  pulsations  aorliques  qui  succedcnt 
presque  immediatement  au  choc  de  la  pointe.  Elles  sont  quelquefois 
legeres,  appreciates  seulement  en  regardant  la  poitrine  de  profit, 
d'autres  fois  plus  marquees  et  accompagnees  d'une  saillie  anormale 
qui  constitue  une  tumour  pulsatile.  Ces  pulsations  sont  doubles,  mais 
egalement  systoliques,  dues  a  la  p6netration  du  sang  dans  le  sac 
anevrysmal  suivant  les  phases  de  la  systole  ventriculaire,  c'est-a-dire 
avec  un  renforcement  au  debut  (F.  Franck).  Elles  sont  mieux  encore 
pergues  par  le  palper  qui  denote  l'expansion  en  meme  temps  que  le 
soulevement. 

Les  pulsations  epigastriques  sont  communes  chez  les  neurasthe- 
niques  dyspeptiques  et  chez  les  cardiaques.  Ce  sont,  dans  le  premier 
cas,  des  pulsations  de  l'aorte  abdominale  pouvantfaire  craindre  un 
anevrysme  de  l'artere :  mais  celui-ci  se  caracterise  par  une  tumeur 
pulsatile  et  expansive,  se  distinguant  par  ce  dernier  caraclere  des 
tumeurs  solides  plac6es  en  avant  de  l'aorte  et  qui  transmettent  sim- 
plement  ses  battements.  Les  pulsations  de  l'aorte  abdominale  comme 
celles  de  la  crosse  sont  legerement  en  retard  sur  le  choc  de  la  pointe. 
Les  battements  epigastriques  peuvent  etre  dus  a  l'hypertrophie  du 
ventricule  droit ;  c'est  alors  le  choc  precordial  etendu  a  la  partie 
inferieure  du  sternum  et  empietant  surl'epigastre.  Le  choc  precordial 
est  encore  visible  au  niveau  de  la  partie  gauche  du  creux  epigastrique 
dans  les  anomalies  de  position  du  cceur  decrites  sous  le  nom  de  car- 
dioptose,  et  caracterisees  par  l'abaissement  du  coeur  sans  modification 
de  son  volume.  Decrite  par  Cherchevsky  et  G.  Rummo  (1),  la  cardio- 
ptose  est  un  6"  tat  assez  comparable  a  l'enteroptose  et  a  la  nephroptose, 
surtout  observe  chez  les  neurasth6niques.  Elle  se  revele,  avec  le 
deplacement  du  choc,  par  l'abaissement  de  la  matit6  du  cceur  et  de 
ses  foyers  d'auscultation,  et  s'accompagne  souvent  de  troubles  fonc- 
tionnels  cardiaques,  precordialgie,  angoisse,  palpitations  que  les 
malades  calment  par  l'application  de  la  main  sur  la  region  du  cceur. 
Suivant  cette indication,  G.  Rummo  a  propose  comme  remedel'usage 
d'une  ceinture  epigastrique. 

PALPATION.  —  La  palpation  du  cceur  doit  etre  pratiquee  a  pleine 
main,  la  paume  de  la  main  gauche  etant  d'abord  appliquee  au  niveau 
de  la  pointe  pendant  que  les  doigts  embrassent  la  region  prexordiale, 
puis  successivement  portCe  au  niveau  de  la  base  et  du  ventricule  droit 
pour  en  explorer  les  mouvements  et  les  sensations  transmises  (L.Bard). 

(1)  G.  Rummo,  Sulla  Cnrdioptosi  (Arch,  di  medic,  int.,  t.  I,  fasc.  1  et  2). 
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Elle  est  le  complement  indispensable  dc  l'inspection  pour  la  determi- 
nation du  siege  et  des  caracteres  du  choc  de  la  pointe;  elle  permet 
d'apprecier  les  modifications  du  rylhme  cardiaque,  completant  les 
renseignemenls  fournis  par  le  pouls  et  Tauscultation ;  elle  r6vele 
enfin  deux  signes  importants,  le  frottement  pericardique  et  le  livmis- 
sement  cataire. 

Choc  de  la  pointe.  —  On  appelle  ainsi  le  soulevement  rythmique 
visible  et  l'imprcssion  pergue  par  la  main  a  la  partie  inferieurc  et 
exlerne  de  la  region  precordiale. 

Le  choc  de  la  pointe  se  trouve  normalement  dans  le  cinquieme 
espace  intercostal,  un  peu  en  dedans  et  au-dessous  du  mamelon,  entre 
les  lignes  verticale  mamelonnaire  et  parasternale  (1).  Chez  Tenfant 
avant  six  ou  huit  ans,  il  occupe  le  qualrieme  espace  un  peu  plus  en 
dehors ;  chez  le  vieillard,  il  descend  dans  le  sixieme  espace,  en  raison 
sans  doute  de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  liee  a  rarterioscle- 
rose  senile.  L'abaissement  du  choc  suivant  l'axe  du  corps  indique 
generalement  une  hypertrophic  des  cavites  gaudies,  son  deplace- 
ment  en  dehors  vers  la  ligne  axillaire  est  en  rapport  avec  une  hyper- 
trophic ou  une  dilatation  des  cavites  droites.  Dans  l'epanchement 
pericardique,  il  est  progressivement  reporte  vers  le  troisieme  espace 
intercostal,  le  cceur  etant  refoule  en  haut  et  en  dehors  par  le  liquide 
accumule  dans  les  parties  declives ;  il  y  a  simultanement  augmenta- 
tion d'etendue  du  choc,  le  cceur  etant  en  contact  plus  intime  avec  la 
paroi.  Le  choc  se  deplace  a  droite,  en  arriere  du  sternum,  dans  la 
pleuresie  gauche  avec  epanchement  abondant.  11  ne  faudrait  pas  pren- 
dre pour  le  choc  de  la  pointe  les  battements  constates  a  droite  du 
sternum  et  qui  correspondent  a  la  base  du  cceur ;  celui-ci  estrefouleen 
masse  et  non  tordu  sur  son  axe,  ainsi  que  l'ont  etabli  L.  Bard  et  Pitres 
par  la  clinique  et  1'experimentalion  ;  il  en  resulte  que  la  pointe 
reste  en  arriere  du  sternum.  Le  choc  de  la  pointe  se  trouve  au 
contraire  sous  le  mamelon  droit  dans  la  dextrocardie  congenitale 
(L.  Bard).  Les  tumeurs  abdominales,  l'ascite,  le  meteorisme,  les 
kystes  de  l'ovaire,  les  tumefactions  considerables  du  foie  et  de  la 
rate  relevent  plus  ou  moins  la  pointe  du  cceur. 

II  importe  de  savoir  que  le  choc  de  la  pointe  se  deplace  normale- 
ment avec  les  mouvements  respiratpires  et  les  changements  d'attitude. 
Pendant  l'inspiration  forcee,  il  descend  derriere  la  sixieme  cdte  et 
devient  imperceptible.  II  suit  les  mouvements  de  lateralite  du  tronc 
debordant  la  ligne  mamelonnaire  de  2  centimetres  et  plus  dans  le 
decubitus  lateral  gauche,  se  portant  a  droite  mais  a  peine  dans  le 
decubitus  droit.  Cette  mobilite  du  cceur  peutetre  exagereepar  exemple 
a  la  suite  des  cures  d'obesite  (Rumpf),  caracterisant  le  cceur  mobile 
( Wanderherz  des  auteurs  allemands)  qui  se  deplace  de  6  a  7  centi- 

(1)  Ligne  fictive  passant  a  egale  distance  du  bord  gauche  du  sternum  et  de  la 
ligne  mamelonnaire. 
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metres  de  chaque  c6l6  sous  l'influence  des  changemenls  d'atlilude. 
Elle  pcut  elre  completement  supprimee  par  des  adherences  pe>icar- 
diques  et  Potain  considere  la  fixil6  de  la  poinle  comme  un  de  leurs 
meilleurs  signes. 

Le  choc  de  la  poinle  est  souvent  pris  comme  repere  pour  la  deter- 
mination du  temps  des  mouvements  et  des  bruits  du  cceur,  et  Ton 
admel  qu'il  coincide  exaclement  avec  led6but  de  la  systole  venlricu- 
laire  et  le  premier  bruit  du  cceur.  Cela  n'esl  vrai  que  pour  une  parlie 
du  phenomene  qui,  d'apres  les  recherches  de  Potain,  se  compose  de 
deux  elements  successifs  et  distincts.  Le  doigt  plac6  doucement 
dans  1'espace  intercostal  peut  sentir  tout  d'abord  un  soulevement 
da  a  la  mise  en  tension  de  la  paroi  ventriculaire  par  la  systole  de 
roreillelte,  puis  un  ebranlement  brusque  et  instanlan6  qui  «  coincide 
exactement  avec  le  premier  claquement  valvulaire  et  n'est  autre  chose 
que  l'expression  tactile  de  ce  qui  pour  l'oreille  est  le  premier  bruit.  ». 
Le  soulevement  occupant  souvent  la  fin  de  la  presystole,  c'estl  ebran- 
lement, c'est-a-dire  la  vibration  de  fermelure  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  (L.  Bard)  qui  doit  etre  pris  comme  repere  pour  marquer 
avec  precision  le  debut  de  la  systole  ventriculaire.  Grace  a  celte 
interpretation  nouvelle,  Potain  a  pu  demon trer  que  le  retard  du 
pouls  radial  sur  le  choc  de  la  pointe  signale  dans  l'insuffisance 
aortique  et  le  retrecissement  mitral  n'etait  qu'apparent,  la  pulsation 
radiale  retardant  sur  le  soulevement  de  la  pointe  et  non  sur 
l'ebranlement  valvulaire  ;  Teissier  (de  Lyon)  (1)  a  confirme  cette 
maniere  de  voir  en  ce  qui  concerne  le  retrecissement  mitral,  celui-ci, 
par  l'hypertrophie  auriculaire  qu'il  determine,  realisant  les  meilleures 
conditions  pour  la  demonstration  du  soulevement  presyslolique  de  la 
pointe. 

L'impulsion  de  la  poinle  varie  beaucoup  clans  son  intensity  el  son 
amplitude.  A  Fetal  normal,  le  choc  occupe  une  surface  limitee  qui 
varie  de  6  a  25  millimetres  carres.  Celle  etendue  augmente  dans  la 
position  verlicale  el  surloul  a  la  suile  des  efforts  et  des  Amotions  qui 
exagerentla  force  des  contractions  cardiaques  et,  par  la  meme,  les 
contacts  du  cceur  avec  la  paroi  thoracique.  Ainsi  en  est-il  des  palpi- 
tations de  l'anemie  et  des  nevroses,  et  des  battements  de  la  fievre. 
En  dehors  de  ces  causes  occasionnelles  et  transiloires,  et  des  affections 
extracardiaques  qui,  en  le  refoulanl  ou  led6couvrant,  metlcnl  le  cceur 
plus  direclement  en  rapportavecla  region  precordiale,  son  hyperlroj  ih  ie 
peut  elre  tenuc  pour  une  des  conditions  qui  augmenlent  lelcndue  et 
l'intensite  du  choc  de  la  poinle.  Toulefois,  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi,  el  Potain  remarque  avec  raison  que  le  battement  de  la  poinle 
est  a  peine  senli  chez  les  malacles  atteints  de  mal  de  Bright  qui 
presentent  toujours  un  notable  degre  d'hypertrophie  ventriculaire 

(1)  Tjjissieh,  Com/res  de  mid.  int.  Monlpellicr,  1898. 
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gauche  et  une  elevation  de  la  tension  pouvant  alter  jusqu'a  28  ou 
30  centimetres.  11  s'agit  habituellement  d'hypertrophie  simple,  sans 
dilatation,  tandis  que  la  dilatation  hypertrophique,  telle  qu'elle  exisle 
dans  rinsuffisance  aortique  etdans  certaincs  myocardites  chroniques, 
se  manifesto  presque  toujours  par  iin  soulcvcment  plus  fort  et  plus 
6tendu  qu'a  I'etat  normal.  C'est  un  choc  en  dome,  suivant  l'heureuse 
expression  de  L.  Hard,  donnant  la  sensation  d'une  bouleou  d'un  globe 
qui  sedurcit  sous  la  main.  Consid6re  par  lui  comme  propre  a  l'insuf- 
fisance  aortique,  il  est  egalementobserv6  dans  la  myocardilechronique 
hypertrophique.  Ce  signe  se  revele  a  la  fois  a  la  vue.et  au  palper, 
tandis  que  celui-ci  seul  donne  des  indications  sur  les  modifications 
des  vibrations  auriculo-ventriculaires  qui  constituent  le  deuxieme 
phenomene  du  choc.  Or,  L.  Bard  a  constate,  dans  ses  recherches 
sur  la  palpation  large  du  coeur,  que  ces  vibrations  pouvaient  etre 
exagerees  d'une  maniere  transitoire  dans  les  palpitations  nerveuses, 
d'une  maniere  permanente  dans  le  retrecissement  mitral  avec  indura- 
tion et  rigidite  de  la  valvule.  Ce  signe  est  l'equivalent  tactile  de 
l'eclat  du  premier  bruit  constats  a  l'auscultation.  II  va  sans  dire  que 
toutes  les  affections  qui  diminuent  l'energie  du  cceur,  d6generes- 
cences,  dilatation  simple,  diminuent  le  choc  de  la  pointe  qui  souvent 
n'est  plus  perceptible. 

Le  soulevement  systolique  du  choc  de  la  pointe  peut  etre  remplac6 
par  une  depression,  sans  que  l'ebranlement  soit  amoindri.  C'est  le  phe- 
nomene design6  sous  le  nom  de  retraction  systolique  de  la  pointe  et  qui 
s'observe  surtout  dans  la  symphyse  ou  les  adherences  partielles  du 
pericarde.  Mais  il  se  retrouve  dans  d'autres  circonstances  et  n'a  pas 
de  valeurpathognomonique.  II  n'en  constitue  pas  moinsune  presomp- 
tion  en  faveur  de  la  symphyse,  quand  il  n'occupe  pas  seulement  un 
espace  (depression  unicostale  de  Jaccoud),  mais  plusieurs  espaces  et 
la  partie  inferieure  du  sternum  (depression  pluricostale). 

Fremissement  cataire.  —  La  palpation  de  la  region  precordiale 
donne  quelquefois  une  sensation  particuliere  comparee  par  Laennec 
«  au  fremissement  qui  accompagne  le  murmure  de  satisfaction  que 
font  entendre  les  chats  quand  on  les  flatte  de  la  main  ».  C'est  le  thrill 
des  auteurs  anglais.  Variable  d'inlensite  et  d'etendue,  le  fremissement 
cataire  est  le  resultat  des  vibrations  que  determine  le  courant  sanguin 
au  niveau  des  orifices  retrecis  du  coeur:  c'est  l'equivalent  tactile  des 
souffles  organiques,  ne  se  sentanl  guere  qu'avec  des  vibrations  rares, 
e'est-a-dire  des  bruits  graves.  Aussi  est-il  surtout  commun  dans  le 
retrecissement  mitral,  dont  il  est  un  des  principaux  signes,  se  pro- 
duisant  pendant  la  diastole  etla  presystole  comme  le  roulcment  dias- 
tolique  et  le  souffle  presyslolique  qui  caracferisent  cette  lesion  ori- 
ficielle  :  il  siege  a  la  pointe.  On  observe  un  fremissement  systolique 
<l(^  la  base  dans  quelques  retrccissements  de  Torifice  aortique  <>n  de 
l'orifice  pulmonaire  avec  rugosites  el  in6galit6s.  D'ailleurs,  il  pe«t 


46 


P.  MERKLEN.  -  MALADIES  DU  CCEUR. 


accompagncr,  quoique  rarement,  la  pluparl  des  affections  valvulaires; 
il  exisle  assez  souvent  dans  la  cyanose  cong6nitale  avec  communi- 
catioD  interventriculaire. 

Frottement  p6ricardique.  —  Au  debut  ou  dans  le  cours  de  la 
pericardite  seche,  la  main  ou  mieux  la  pulpe  des  doigts  appliquee  sur 
la  region  precordiale  peut  percevoir  une  sensation  Ires  superficielle 
de  raclement  ou  de  frottement  se  distinguanl  de  celle  que  domic  ]«• 
frottement  de  la  pleuresie  seche  par  sa  persistance  pendant  l'arrfit 
des  mouvements  respiratoires.  Le  frottement  percu  par  la  main  est 
d'ailleurs  moins  constant  que  celui  constate  a  l'auscullation. 

PERCUSSION.  —  La  percussion  de  la  region  precordiale  r6vele  a 
l'etat  normal  une  zone  de  matite  qui  repond  aux  rapports  de  la  face 
anterieure  du  coeur  avec  la  paroi  thoracique.  Ces  rapports  changeant 
avec  les  variations  de  volume  et  de  siege  de  l'organe,  la  matit6  car- 
diaque  se  modifie  parallelement,  et  traduit  ainsi  sa  dilatation  et  son 
hypertrophic  partielles  ou  totales,  ses  deplacements,  comme  aussi  la 
presence  au-devant  et  autour  de  lui  d'epanchements  pe>icardiques 
plus  ou  moins  abondants. 

La  percussion  digitale  donne  pour  l'exploration  du  cceur  des  ren- 
seignementsplus  precis  que  la  percussion  plessimelrique.  II  importe, 
pour  bien  observer  ces  modifications  et  les  variations  de  sa  matite, 
d'en  fixer  les  contours  avec  le  crayon  dermographique  sur  la  region 
pr6cordiale  mise  a  nu,  puis  de  les  reproduire  sur  des  schemes  ou  tout 
au  moins  d'en  inscrire  les  dimensions.  L'exarnen  doit  etre  complete 
par  la  delimitation  de  la  matite  du  foie  et  de  l'aorte  et,  dans  certains 
cas,  de  l'oreillette  gauche  en  arriere. 

Faite  suivant  la  methode  concentrique  recommandee  par  Polain, 
c'est-a-dire  en  procedant  des  parties  sonores  vers  les  parties  mates, 
la  percussion  de  la  region  precordiale  permet  de  constater  successi- 
vement  deux  zones  de  matite,  la  premiere  plus  large  de  matite  rela- 
tive ou  de  submatite,  repondant  aux  parties  du  coeur  recouvertes 
par  les  poumons  et  dontles  contours  se  confondent  assez  exactement 
avec  ceux  de  l'aire  cardiaque,  la  seconde  plus  limited  de  matite 
absolue,  qui  correspond  a  sa  portion  decouverte  et  directement  en 
contact  avec  la  paroi  par  suite  de  l'ecartement  des  poumons.  La  pre- 
miere ne  s'oblient  que  par  la  percussion  forte,  la  seconde  estfacile- 
ment  delimitee  par  la  percussion  faible.  Si  Ton  veut  obtenir  une  repro- 
duction aussi  precise  que  possible  des  contours  du  cceur  ou  du  moins 
de  sa  projection  sur  le  thorax,  il  Caul,  conformemenl  a  la  methode  de 
Potain,  se  baser  sur  les  resultals  de  la  percussion  forte,  c'est-a-diro 
sur  les  dimensions  et  la  forme  de  la  matite  relative  ou  grande  matite. 
Le  bord  droit  de  cette  grande  matite  repond  a  l'6tat  normal  a  celui 
de  Foreillette  droite  et  se  trouve  le  long  du  bord  droit  du  sternum. 
La  limitc  gauche,  qui  correspond  au  bord  du  ventricule  gauche,  est 
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representee  par  une  ligne  dirigee  obliquement  de  la  pointe  du  coeur 
vers  la  troisieme  articulation  chondro-sternale.  Le  bord  mfeneur  ou 
borddu  ventricule  droit,  se  confondant  avecla  matite  hepatique,  peut 
6tre  determine  par  une  ligne  fictive  reunissant  la  pointe  a  la  hmite 
superieure  du  foie.  L'angle  superieur  du  triangle  ainsi  forme  est  d61i- 


Yig.  3.  —  Matite  cardiaque  relative  ou  grande  matite.  (Potain.) 

mite  par  la  percussion  qui  circonscrit  la  portion  de  la  crosse  del'aorte 
avoisinantla  paroi  thoracique  (fig.  3).  Potain,  grace  a  ce  procede  eta 
des  mensurations  precises,  a  pu  etudier  et  fixer,  avec  autant  d'exac- 
titude  que  l'eut  fait  la  radiographic,  les  variations  physiologiques  du 
volume  du  coeur;  il  y  a  recours  6galement  pour  les  variations  patho- 
logiques. 

Sans  donner  des  r^sultats  aussi  precis,  la  recherche  de  la  matite 
absolue  ou  petite  matite  fournit  des  indications  cliniques  suffisantes; 
elle  est  plus  facile  et  par  la  m6me  plussftre  pour  la  pratique  courante. 
Les  variations  de  cette  matite  suffisent,  comme  Ta  dit  Bouillaud,  pour 
determiner  les  changements  de  volume  du  cceur  qui  refoule  plus  ou 
moins  les  poumons,  suivant  le  degre  de  son  hypertrophic  et  de  sa 
dilatation.  Si  Ton  veut  en  fixer  les  limites  exaclcmenl  ct  assez  rapi- 
dement  pour  ne  pas  fatiguer  le  malade,  il  faut  percutcr  ieg6rement, 
de  la  periph6rieau  centre,  des  zones  sonoresvers  la  zone  franchement 
mate,  en  ne  tenant  pascompte  des  diminutions  de  la  sonorite  qui  ne 
constituent  quo  la  matite  relative  et  particuliferemenl  de  celle  qui  se 
trouve  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum. Ccllc-ci  correspond  au  bord 
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de  rorcillcltc  droilc,  mais  la  r6gion  slernale  conligue  a  celle  simple 
ligne  de  malile  est  sonore  a  lelat  normal,  el,  comme  1'avait  observe 
Laennec,  la  malite  relroslernale  est  le  plus  souvent  d'ordre  patholo- 
gique.  La  determination  des  contours  de  la  malile  absolue  esl  aisee 
pour  les  limilcs  superieure  el  laterales.  Elle  est  plus  difficile  en  bas  : 
a  gauche,  la  limite  inferieure  pcuL  elrc  masquee  par  la  sonority  tym- 
panique  de  Teslomac  el  par  la  languelle  pulmonaire  de  Luschka  qui 
souvent  recouvre  la  pointe  du  cocur;  a  droite,  la  matite  du  eceur  se 
confond  avec  celle  du  I'oie.  Mais  celui-ci  suit  si  souvent  les  variations 
de  volume  du  cceur  quand  ses  cavites  droites  se  dilatent,  qu'il  y  a  grand 
int6ret  a  ne  pas  Ten  separer  dans  l'examen  ;  la  percussion  revelera 
ainsi,  non  seulementles  variations  de  la  matite  cardiaque,  mais  celles 
de  la  malite  cardio-hipaliqiie. 

D'apres  Bouillaud,  la  malile  precordialc  absolue,  qui  r^pond  presque 
exclusivement  a  la  portion  decouverte  du  ventricule  droit,  prcsente 
a  l'6tat  normal  une  etendue  de  40  a  54  millimetres  carr6s.  Elle  a  la 
forme  d'un  triangle  a  base  inferieure  ou  d'un  quadrilatfere  irregulier, 


Fig.  4.  —  Mali  16  cardio-hdpatique  chez  l'aclulte.  Matite  cardiaque  absolue 

ou  petite  matite". 

lecdte  gauche  du  triangle  etant  souvent  une  ligne  brisee  (Friedreich). 
Son  c6t6  droit  repond  au  bord  gauche  du  sternum  el  s'etend  de  l'extr6- 
mil6  interne  du  quatrieme  espace  intercostal  a  Tinsertion  sternale  du 
sixmme  cartilage  gauche.  Le  coir  gauche  va  de  l'exlr^rnit^  interne  du 
quatrieme  espace  intercostal  a  la  pointe  du  cocur :  il  est  souvent  forme" 
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de  deux  lignes  qui  se  croiscnt  a  angle  mousse.  Le  c6le  inferieur,  qui 
se  confond  en  partie  avec  la  matite  du  foie,  est  figure  par  une  ligne 
horizontalc  allant  de  l'inscrlion  slernale  du  sixieme  cartilage  costal  au 
choc  de  la  poinle  (fig.  4).  Pour  apprecicr  simplement  et  rapidement 
les  variations  de  la  matile\  on  peut  se  contenter  de  inesurer  son  dia- 
metre vertical  au  niveau  de  la  lig-ne  parasternale,  ct  sondiam6tre  trans- 
versal  au  niveau  d'une  ligne  horizontale  correspondant  au  mamelon 
el  au  quatriemeou  cinquiemecspace  intercostal:  a Fetal normal etchez 
1'adulle,  leurs  dimensions  sont  de  4  a  5  centimetres.  Pour  preciser 
les  variations  du  diametre  transversal  dans  les  grandes  dilatations 
cardiaques,  on  peut  ajouter  aux  mensurations  precedenles  celle  de 
I'intervalle  entre  la  pointe  deviee  vers  l'aisselle  et  la  ligne  verticale 
mamelonnaire.  Les  modifications  de  la  malile  hepatique  se  revelent 
par  Faugmentation  ou  la  diminution  de  son  diametre  vertical,  norma- 
lement  de  11  a  12  centimetres  au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire 
droite.  Enfin  la  percussion  du  cceur  et  du  foie  est  complelee  par  celle 
del'aorte.  A  1'etat  normal  ses  limites  sont  difficilement  determinees  ; 
mais,  d'apres  Potain,  on  peut  la  considerer  comme  dilatee  toutes  les 
fois  que  sa  matite  deborde  le  bord  droit  du  sternum  au  niveau  du 
deuxieme  espace  intercostal  droit. 

La'matite  cardiaque  varie,  a  Petal  physiologique,  suivant  Page,  les 
mouvements  respiratoires,les  efforts,  lesrepas  (fig.  5)  et  les  attitudes  ; 
elle  est  un  peu  augmentee  chez  les  sujets  vigoureux  qui  se  livrent 
regulierement  a  des  exercices  physiques  exigeant  Feffort;  elle  est 
egalement  plus  marquee  chez 
les  sujets  jeunes  a  thorax  long 
et  etroit,  d'oii  resulte  un  plus  V 

large  contact  du  cceur  avec  la   J';^ 

paroi.  Ces  variations,  qu'il  faut       / /|  ^vX""^ 

connaitre,  sont  de  peu  d'impor-   apres iL/uvjjas 

lance,  a  part  celles  qui  tiennent  j  J 

aux  changements  de  position 
du  tronc.  Dans  le  decubitus 

lateral  o-inrhp  la  limilP  rlrnUo  Fl°-  5-  ~  Chan»cmenLs  de  volume  sous 
Jaierai  gauclie,  la  limite  droite  l'influence  du  repas  (Potain). 

de  la  matite  ne  se  deplace  pas, 

mais  la  limite  gauche  recule  en  dehors  de  3  centimetres  et  demi,  en 
nirme  temps  que  le  chocde  la  pointe;  dans  le  decubitus  lateral  droit, 
elle  se  rapproche  du  sternum  de.presque  2  centimetres.  La  position 
penchee  en  avant  augmente  les  rapports  du  cceur  avec  la  paroi  thora- 
cique,  et  par  le  fait  meme,  sa  matite  absolue. 

Les  variations  palhologiques  de  la  malitc  du  cceur  peuvenl  6tre 
d'origine  exlracardiaque,  pericardique  ou  cardiaque.  Les  epanche- 
ments  abondants  de  la  plevre  gauche  refoulent  le  cceur  a  droite, 
ddplagantsa matite  enarriereetau  deladu  bord  droit  du  sternum.  Les 
tumeurs  du  mediastin  ou  les  deformations  de  la  colonne  vertebralc  lo 
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repoussenl  conlrc  la  paroi  et  exag6rent  la  matite  pr6cordiale ;  il  en 
est  de  meme  des  grandes  tumours  abdominales.  Les  scleroses  avcc 
retraction  dupoumon  augmcntcnt  l'etcnduc  dela  portion  decouverte 
du  coeur  ct  sa  matite.  Elle  est,  au  contraire,  diminuee  ou  memo 
completemcnt  masqu6e  par  l'emphyseme  pulinonaire. 

L'augmentation  de  la  matite  precordiale  est  un  signe  important  des 
epanchemenls  liquides  du  pericarde.  Elle  est  tres  marquee  dans  les 
epanchcmenls  abondants,  a  peine  dans  les  epanchements  legers, 
d'ailleurs  variable  d'un  jour  a  l'autre  comme  l'exsudation  pericar- 
dique  elle-meme.  Les  premiers  indices  de  l'epanchement  s'observent 
dans  la  partie  inl'ero-externe  du  sac  pericardique,  en  dehors  de  la 
pointe,  dont  la  matite  parait  s'elargir;  les  signes  sont  plus  apparents 
dans  la  position  penchee  en  avant,  d'ou  r6sulte  l'elevation  du  niveau 
du  liquide.  Quand  sa  quantite  s'accrolt,  il  distend  la  cavite  pericar- 
dique, refoule  le  coeur  on  haut,  ecarte  les  poumons  et  se  revele  par 
une  grande  matite  precordiale  :  elle  depasse  dans  tous  les  sens  les 
limites  de  la  matite  normale,et  peut  occupertoule  la  region  comprise 
entre  la  ligne  axillaire  gauche  et  la  ligne  mamelonnaire  droite, 
descendant  jusqu'a  la  septieme  ou  huitieme  cdte.  Sa  configuration 
est  celle  d'un  triangle  a  base  inferieure,  a  sommet  mousse  ou  arrondi 
situe  vers  la  fourchette  sternale.  Mais  ce  triangle  est  irregulier  et 
presente,  vers  le  tiers  superieur  de  son  bord  gauche,  une  encoche 
signalee  par  Sibson  et  qui  donne  a  Fensemble  de  la  matite  la  forme 
d'une  brioche  (Potain);  on   en  peut   conclure  que  le  pericarde 
contient  au  moins  de  420  a  460  grammes  de  liquide  (Sibson).  Cette 
matite  en  brioche  n'est  pas  cependant  pathognomonique  de  l'epan- 
chement pericardique.  Elle  se  retrouve,  comme  jel'ai  constate  apres 
Potain,  dans  cerlaines  symphyses  pe'ricardiques,  et  je  l'ai  recem- 
ment  observee  dans  un  cas  d'asystolie  d'origine  pleuro-pulmonaire 
avec  symphyse  pleurale  et  grande  dilatation  cardiaque,  sans  epan- 
chement  ni  adherences  du  pericarde.  Les  grandes  dilatations  cardia- 
ques,  avec  ou  sans  symphyse  pericardique,  sont  d'ailleurs  loujours 
associees  ade  la  congestion  avec  matite  augmenteedu  foie,et,  malgre 
l'encoche  de  Sibson,  cette  grande  matite  cardio-hepatique  permettra 
de  ne  pas  s'arreter  a  l'hypothese  de  pericardile  avec  epanchement. 

La  matite  cardiaque  augmente  dans  la  plupart  des  maladies  du 
C03ur,  reveiant  son  hyperlrophie  ou  sa  dilatation.  Celles-ci  peuvenl 
elre  partielles  ou  totales,  et  la  matite  precordiale  traduit  assez  exac- 
tement  ces  modifications.  Ouand  1'hypertrophie  ou  la  dilatation 
occupe  exclusivement  le  ventricule  gauche,  l'augmenlafion  de  la 
matite  se  fait  surtout  suivant  son  diametre  vertical,  qui  atleint  8, 
10  et  12  centimetres,  la  pointe  du  cceur  descendant  dans  le 
sixieme  ou  septieme  espace,  et  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la 
ligne  mamelonnaire,  mais  sans  la  depasser  notablement.  Ainsi  en 
cst-il  dans  1'hypertrophie  du  ventricule  gauche  d'origine  renale  ou 
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arteriosclereuse  ct  surtouL  dans  la  dilalalion  hypertrophique  qui 
resulte  de  I'insuffisance  aorLique  (fig1.  G).  Quand,  au  conLrairc,  l'aug- 
mcnlalion  de  volume  porte  sur  le  venlricule  droil,  le  bord  de  celte 
cavile  etant  horizonlalement  couche  dans  la  goulliere  thoraco-dia- 
phragmatique,  c'est  la  maliL6  transversale  qui  s'accroit  en  cmpielant 
a  droite  sur  la  region  slernale,  sa  limile  gauche  tendant  a  se  reporter 
en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  de  ce  cdte.  C'est  ce  que  Ton 
observe  dans  les  lesions  mitrales  assez  prononcees  pour  se  compli- 
quer  de  r6trostase  auriculaire  gauche  et  pulmonaire,  et  provoquer 
l'hypertrophie  compensatrice  du  venlricule  droit  (fig.  7). 

La  raatite  precordial?,  est  augmentee  dans  les  deux  sens  quand 
il  y  a  hypertrophic  et  dilatation  simultanee  des  deux  ventricules  ; 
c'est  la  matite  transversale  qui  se  montre  surtout  accrue,  la 
pointe  se  trouvant  frequemment  a  2  ou  3  centimetres  en  dehors 
du  mamelon,    et  plus  encore  dans  les   periodes  d'insuffisance 


cardiaque.  On  observe  cette  configuration  toute  particuliere  dans  la 
mgocardite  chronique  hypertrophique  (fig.  8).  On  la  retrouve  a  son 
plushaut  degr6  dans  la  dilatation  cardiaque  de  Vasystolie,  toujour* 
associee  a  l'augmentation  de  lamatit6  du  foie.  II  est  parliculi6rement 
interessant  de  suivre  les  variations  de  la  dilatation  et  de  la  matile 
cardio-hepatique,  en  fixant  celle-ci  par  des  schemes  ou  encore  par 
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de*  traces  avant  et  apres  le  traitcmenL  digitalique.  Quand  la  dila- 
tation cardiaque  est  excessive,  l'oreillette  droite  est  elle-meme 


Fig.  9.  —  Asystolie  nreductible  avec  cedeme  des  membres  superieurs.  Endo-myo- 
cardite  chronique  rhumatismale  avec  double  16sion  aortique  et  mitrale.  Grande 
matite  cardio-hepatique .  La  matite  de  l'oreillette  droite  deborde  notablement  le 
bord  droit  du  sternum. 


augmentee  de  volume  et  deborde  de  2  ou  3  centimetres  le  bord 
droit  du  sternum  (fig.  9). 

La  percussion  de  la  region  aortique,  negative  comme  resultats 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  peut  reveler  la  dilatation  cylindrique 
de  l'aorle  ou  anevrysmale.  La  premiere,  souvent  associee  a  la 
myocardite  chronique,  se  caracterise  par  l'extension  de  la  matite 
a  droite  du  sternum  jusque  dans  le  deuxieme  espace  intercostal,  ou 
clle  deborde  de  2,  4  et  meme  6  centimetres  le  bord  de  cet  os  (fig.  10); 
son  contour  arrondi  lui  donne  la  forme  du  cimier  d'un  casque  de  pom- 
pier (Potain).  Dansl'anevrysme  aortique,  les  zones  de  matite  du  cceur 
ct  de  l'aorte  sont  independantes,,alors  meme  qu'il  existe  un  certain 
degre  d'hypertrophie  ventriculaire  :  la  region  relrosternale  intermd- 
diaire  &  ces  deux  zones  reste  sonore,  et,  d'ailleurs,  l'anevrysme  se 
manifeste  par  ses  autres  signes,  tumeur  pulsatile,  thrill,  etc. 

Si  la  percussion  de  la  region  precordiale  donne  des  rensei- 
gnemcnts  surles  variations  de  roreillelte  droite,  ellc  n'en  donne 
pas  sur  cellcs  de  l'oreillette  gauche.  Celle-ci,  souvent  hypertrophice 
el  dilatce  dans  le  retrccissement  mitral,  se  trouve  dans  le  mediastin 
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posterieur,  cL  c'cst  cn  arriere  du  lliorax,  a  la  hauteur  des  sixieme, 
septieme  el  huitieme  vertebres  dorsales,  dans  l'espace  compris  d'une 
pari  entre  le  rachis  ct  le  bord  spinal  dc  TomoplaLc  gauche,  d'aulre 
pari  enlre  deux  lignes  horizonlales  passant  par  Tepine  de  lomoplalc 
el  Tangle  inferieur  dc  eel  os,  qu'il  faul  rcchcrcher  les  variations  dc 
sa  matite.  A  1  etat  normal,  la  percussion  de  Voreillette  gauche,  faite 
d'apres  les  regies  formulees  par  Germe  et  recemmcnt  precisees  par 
Machado  (1),  dans  unc  these  inspiree  par  Potain,  donne  une  zone 


Fig.  10.  —  Myocardile  chronique  et  dilatation  de  l'aorte.  Asystolie.  Grande  matite 

cardio-hepatique . 

de  submatite  ovalaire  dont  le  diametre  horizontal  mesure  3  centi- 
metres au  niveau  de  sa  plus  grande  largcur,  le  diametre  vertical 
78  millimetres.  Cette  submatite  augmente,  dans  l'insuffisance  et 
surtout  dans  le  retr6cissement  dc  l'orifice  mitral,  quand  la  slase 
auriculaire  est  tres  prononcee ;  elle  s'accroit  cn  dehors  et  cn  bas, 
atteignant  quelquefois  les  neuvicme  et  dixieme  vertebres  dorsales.  La 
largeur  de  l'ovale  s'elcve  jusqu'i  64  millimetres  ct  sa  longueur  a 
114  millimetres  dans  les  graudes  dilatations  dc  roreillclle  (Machado). 


PHONENDOSCOPIE  ET  RADIO  GRAPHIE.  —  Ges  deux  proccdes 
d'examen  peuvent  confirmer,  en  les  precisant,  les  resultats  dc  la 

(1)  Machado,  Dc  la  valcur  scmiologiquc  de  In  percussion  de  1'orcilletle  gauclie. 
Th.  dc  doct.  Paris,  1897. 
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percussion.  La  phonendoscopic,  ou  percussion  auscuUcc,  pratiquee 
soil  a  Paide  du  phoncndoscopc  do  Bianchi,  soit  simplcmenl  avcc  lc 
stethoscope,  pcrmet  de  saisir  des  nuances  dedicates  que  nc  r6vele  pas 
la  percussion:  telslcs  sons  dillerents  que  donne  lo  bord  du  ventricule 
droil  et  le  I'oie,  d'ou  la  possibility  de  determiner  la  limiLc  inlerieure  de 
la  matite  cardiaque ;  telles  encore  les  vibrations  speciales  qui  se 
produiscnt  au  niveau  des  cloisons  du  cceur,  ce  qui  conduit  a  la 
delimitation  des  cavit6s  eardiaques.  La  differentiation  des  bruits 
percus  par  l'efflcurage  de  la  peau  de  la  region  cardio-hepatique  est 
due,  non  a  la  difference  de  structure  des  organes,  mais  a  la  discon- 
tinue de  leurs  fibres  qui  arrSte  la  transmission  des  vibrations.  Get 
arret  se  manifesle  aussi  au  niveau  du  changement  brusque  de 
direction  des  fibres  du  cceur  quand  dies  se  r6fl6chissent  pour 
former  son  cloisonnement.  La  phonendoscopie,  malgre  ces  resultats 
interessanls,  n'estpas  entree  dans  la  pratique  courante  parce  qu'elle 
exige  de  l'habitude  et  de  Fhabilete  et  que  la  percussion  suffit 
implement  aux  besoins  de  la  clinique. 

Les  monies  considerations  s'appliquent  a  la  radiographic,  plus 
inte>essante  qu'ulile  pour  appr6cier  les  variations  de  volume  du  cceur 
et  dont  les  resultats  sont  a  peu  pres  les  me*mes  que  ceux  obtenus  par 
la  delimitation  de  la  grande  matite  du  cceur  suivant  le  procede  de 
Potain.  Variot  et  Chicotot  ont  recemment  propose  une  methode 
permettant,  a  Faide  des  rayons  X,  de  mesurer  Faire  reelle  du  cceur. 
Leur  procede  n'est  malheureusement  pas  a  la  portee  des  medecins  et 
n'est  applicable  qu'a  des  recherches  speciales.  La  radiographic  n'en 
reste  pas  moins  une  methode  d'exploration  utile  pour  l'etude  des 
variations  physiologiques  et  pathologiques  du  cceur  (Ch.  Bouchard), 
de  ses  deplacements  (Beclere)  (1),  pour  la  recherche  des  anevrysmes 
dans  les  cas  obscurs,  et  peut-etre  permetlra-t-elle,  dans  un  avenir 
prochain,  le  diagnostic  precoce  de  Tarteriosclerose  (2). 

AUSCULTATION.  —  Quand  on  applique  l'oreille  sur  la  region  du 
cceur,  on  pergoit,  a  chaque  revolution  cardiaque,  une  sorte  de  tic  tac 
constitue  par  deux  bruits  qui  se  succedent  a  court  intervalle.  Lc 
premier  bruit  est  sourd,  profond,  prolonge,  et  presente  son  maximum 
d'intensite  vers  la  pointe  du  cceur,  c'est-a-dire  dans  le  cinquieme 
espace  intercostal  gauche,  un  peu  en  dehors  du  mamelon  :  il  se 
produit  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  et  coincide  avcc 
rebranlement  du  choc  de  la  pointe.  Le  deuxieme  bruit  est  plus  bref, 
plus  clair  et  plus  eclatant,  rappelant,  suivant  la  comparaison  de 
Laennec,  le  bruit  que  fait  un  chien  qui  lape;  il  a  son  maximum 

(1)  Bhcleue,  Les  rayons  dc  Roentgen  et  lc  de-placement  du  cceur  a  droite  dans  les 
grands  dpanchements  de  la  plevrc  gauche  (Soc.  med.  des  hop.,  15  juillet  1S98). 

(2)  CAnt,  Beck,  Les  rayons  de  Roentgen  comme  moyen  de  diagnostic  dc  I'arlcrio- 
sclcrosc  {The  New  York  med.  Journ.,  22  janv.,  1S98). 
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d'intensite  au  niveau  du  troisieme  espace  intercostal,  pres  du  bord 
gauche  du  sternum,  et  se  produit  au  commencement  de  la  diastole 
ventriculaire.  Le  premier  bruit  est  s6par6  du  second  par  un  tres 
court  intervalle  ou  pelit  silence;  apres  le  second  silence  vient  un 
inlervalle  plus  long,  ou  grand  silence,  puis  revient  le  premier  bruit  et 
ainsi  de  suite.  Chaque  paire  de  bruits  correspond  a  un  battement  et 
a  une  revolution  cardiaque.  L'ordre  r6gulier  dans  lequel  ils  se  suc- 
cedent  conslitue  le  rythme  du  cocur.  A  l'6tat  normal,  il  s'accomplit 
suivant  une  sorte  de  mesure  a  trois  temps  dans  laquelle  le  premier 
bruit  occupe  un  peu  moins  d'un  tiers,  le  petit  silence  et  le  second 
bruit  chacun  un  sixieme,  et  le  grand  silence  un  peu  plus  d'un  tiers 
(Barth  et  Roger). 

A  l'elat  palhologique,  les  bruits  du  cceur  peuvent  6tre  modifies 
dans  leur  rythme,  leur  timbre,  leur  intensity,  d'autres  fois  remplaces 
ou  accompagn6s  par  des  bruits  anormaux,  souffles  ou  frottemenls. 
La  determination  et  Interpretation  de  ces  alterations  exigent  la  con- 
naissance  prealable  des  causes  et  des  foyers  des  bruits  normaux.  Le 
premier  bruit  est  surtout  le  resultat  de  l'occlusion  et  de  la  tension 
subite  des  deux  valvules  auriculo-ventriculaires  qui,  en  raison  du 
parfait  synchronisms  de  leur  fonctionnement,  ne  donnent  a  1'oreille 
qu'un  son  :  mais,  en  realite,  chacune  de  ces  valvules  produit  un  bruit, 
et  l'auscultation  faite  a  l'aide  du  stethoscope  permet  de  distinguer 
le  premier  bruit  du  coeur  gauche,  ou  bruit  de  la  valvule  mitrale,  et 
celui  du  cceur  droit,  ou  bruit  de  la  valvule  tricuspide.  Celui-ci 
a  son  foyer  de  production  et  d'auscultation  a  l'extremite  inferieure 
du  sternum,  a  la  hauteur  du  cinquieme  cartilage  costal;  le  foyer 
d'auscultation  du  bruit  mitral,  distinct  de  son  foyer  de  production, 
setrouve  a  la  pointe.  Le  deuxieme  bruit  du  a  la  chute  simultanee  des 
valvules  sigmo'ides  de  Taorte  et  de  l'artere  pulmonaire  n'est  aussi 
que  la  fusion  de  deux  sons  facilement  decomposables  par  l'ausculta- 
tion mediate,  l'un,  aortique,  ayant  son  foyer  d'auscultation  a  la  parlie 
interne  du  deuxieme  espace  intercostal  droit,  l'autre,  pulmonaire,  a 
l'extremite  sternale  du  deuxieme  espace  intercostal  gauche. 

Modifications  dans  l'intensite  et  le  timbre  des  bruits  du  coeur.  — 
L'intensite"  de  ces  bruits  depend  de  l'energie  des  contractions 
cardiaques  et  des  variations  de  la  pression  sanguine ;  leur  timbre 
est  surtout  en  rapport  avec  1'e-tat  anatomique  des  valvules.  La  surac- 
tivite-  du  coeur  liee  aux  emotions,  aux  efforts  physiques,  a  la  fievre, 
aux  palpitations,  se  manifeste  par  une  plus  grande  intensite  de  tous 
ses  bruits.  Au  contraire,  l'asthenic  cardiaque,  due  aux  myocardites 
drgeneratives,  au  cceur  gras,  a  la  phase  ultime  de  l'asystolie,  se 
caracterise  par  leur  affaiblissemcnt ;  dans  l'obesite,  remphysrmc 
j)iilmonaire  et  surtout  la  pericardii^  avec  epanchement,  il  resulte  de 
lour  61oignemcnt  de  1'oreillc. 

Le  premier  bruit  du  cceur  a  un  6clat  extraordinaire,  au  point  d'etre 
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entendu  a  un  decimetre  de  la  poitrine  dans  le  r6trecissement  mitral, 
a  cause  do  rinduration  sclereuse  el  de  la  brusque  tension  de  la 
valvule  milrale  (Traubc,  Duroziez).  II  est  souvent  diminue  dans  l'in- 
suffisance  aortique,  parce  que,  en  raison  du  reflux  du  sang  venantde 
laorte,  cette  valvule  presente  deja  un  certain  degre  de  tension  a  la 
fin  de  la  diastole,  e'est-a-dire  que  sa  tension  est  progressive  et  non 
brusque.  Le  premier  bruit  est  etouffe"  et  comme  enrou6  au  debut  de 
IVndocardite  aigue  :  cette  alteration  de  timbre  est  due  au  gonflement 
inflammatoire  de  la  valvule  mitrale,  d'ou  resulte  que,  au  moment  de 
sa  lension,  le  contact  des  bords  libres  se  fait  avec  moins  de  netted ; 
il  y  a,  en  quelque  sorte,  un  bourrelet  interpose,  bourrelet  qui  etouffe 
le  bruit  (Potain).  Dans  les  grandes  insuffisances  mitrales  par  dilata- 
tion, le  premier  bruit  peut  Stre  completement  absent  sans  6tre  rem- 
place  par  un  souffle.  II  cesse  d'etre  entendu  a  la  base  et  meme  a  la 
pointe  dans  les  formes  graves  de  la  fievre  typho'ide,  indiquant  une 
alteration  plus  ou  moins  marquee  du  myocarde,  et  cette  disparition 
est  d'un  mauvais  augure  quand  elle  coincide  avec  une  acceleration 
cardiaque  depassant  110(Picot,  Mongour). 

Le  deuxieme  bruit  est  affaibli  dans  les  etats  febriles,  surtout 
quand  le  coeur  faiblit  lui-meme  dans  les  maladies  infectieuses,  tra- 
duisanl  a  la  fois  l'asthenie  cardiaque  et  la  diminution  de  la  pression 
arterielle.  Sa  disparition,  dans  la  fi6vre  typho'ide,  est  le  signe  pr^coce 
de  la  mort;  son  augmentation,  coincidant  avec  le  retour  de  la  tempera- 
ture alanormale,  est  un  signe  d'entr6een  convalescence.  L'exageration 
du  claquement  sigmo'idien  indique  une  augmentation  de  la  pression 
sanguine.  L'hypertension  peut  exister  dans  l'arlere  pulmonaire  ou 
dans  Taorte,  se  manifestant  par  le  renforcement  du  deuxieme  bruit 
au  foyer  pulmonaire  ou  aortique.  L'exageration  du  deuxieme  bruit 
pulmonaire  est  caracterisee  par  la  predominance  de  son  intensit6 
sur  celle  du  deuxieme  bruit  aortique  normalement  plus  eclatant.  On 
Tobservedans  les  affections  mitrales,  surtout  dans  le  retrecissement, 
en  raison  de  la  retroslase  auriculaire  et  de  l'hypertension  qui  en 
resulte  dans  la  petile  circulation  :  il  atteint  son  maximum  quand 
cette  tension  est  devenue  excessive  et  que  le  ventricule  droit  va 
c6der ;  il  disparait  quand  celui-ci  est  force,  et,  dans  les  casfavorables, 
reparait  sous  l'influence  de  la  digilale.  L'exageration  du  deuxieme 
bruit  aortique,  signe  d'hypertension  arterielle,  appartient,  avecl'hyper- 
trophie  ventriculaire  gauche  et  Je  bruit  de  galop  de  Polain,  a  la 
symptomatologie  physique  de  la  nephrite  interstilielle  chronique; 
mais  elle  existe  egalement  dans  l'arteriosclerose  dont  elle  est  un 
signe  pr6coce  (Huchard).  II  ne  faut  pas  confondre  avec  le  renforce- 
ment du  deuxieme  bruit  les  modifications  de  son  timbre.  Gelui-ci 
devient  m6tallique,  clangoreux  (N.  Gueneau  de  Mussy),  tympa- 
aique  dan-  I'atherome  de  l'aorte.  Bucquoy  et  Marfan  ont  distingue: 
1°  les  cas  oil  1'eclat  tympanique  des  bruits  aortiques  existe  seul, 
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indiquant  un  dtat  alheromalcux  Ires  avance  ties  valvules  sigmoidcs 
de  l'aorle,  rigides  el  incruslees  de  scls  calcaires;  2°  ccux  ou  il 
coincide  avec  un  souflle  diaslolique  d'insuffisance  aorliquc  indiquant 
son  origine  alheromaleuse;  3°  ccux  enfin  oil  il  s'enlend  en  dehors  de 
I'aire  dcs  bruits  aorliques,  jusque  vers  l'extnmiileexterne  de  la  clavi- 
cule  el  dans  la  r6gion  axillaire  droite.  Cctle  diffusion  indique  que 
l'alheromc  est  accompagne  de  dilatation  cylindro'ide  ou  ancvrysmale 
de  l'aorte. 

Multiplicity  des  bruits  du  coeur.  —  On  peut  entendre  trois  bruits 
au  lieu  de  deux  a  chaque  r6volulion  cardiaque.  Cetle  multiplicit6 
ivsulle  soil,  du  dedoublemenl  du  deuxiemc  bruit  decril  par  Bouillaud 
souslenom  de  bruit  derappel,  soitd'un  bruit  surajoute  presysloli<{w<; 
qui  constitue  le  bruit  de  galop  de  Potain. 

DEDOUBLEMENT    DU   DEUX1EME    BRUIT.    BRUIT  DE  RAPPEL.          «  Ce 

rythme,  que  je  compare  au  rythme  si  connu  du  battement  de  tambour 
drsigne  sous  le  nom  de  rappel,  imite  encore  assez  bien  le  rythme  du 
bruit  d'u'n  marteau  qui,  apres  avoir  frappe  le  fer,  tombe  sur  I'enclume, 
rebondit,  et  retombe  immobile.  »  (Bouillaud.)  Le  dedoublemenl.  du 
deuxieme  bruit  s'entend  a  la  base  et  resulte  des  claquements  suc- 
cessifs  des  valvules  aortique  et  pulmonaire,  dont  la  chute  esl 
synchrone  dans  les  conditions  normales.  II  peut  etre  physiologique 
ou  pathologique  (Potain).  Le  dedoublement  physiologique  ne  se 
rattache  a  aucune  16sion  du  cceur  ;  il  est  dft  aux  changements  de 
pression  que  les  mouvements  respiratoires  produisent  dans  les  gros 
vaisseaux  de  la  base,  et  s'entend  a  la  fin  de  Pinspiration  et  au  debut 
de  l'expiration.  Assez  souvent  constate  au  debut  de  rexamen  chez 
les  sujets  impressionnables,  il  est  sans  valeur  quand  il  est  transitoire, 
et  cette  mobilit6  m6me  le  distingue  du  dedoublement  pathologique, 
qui  est  permanent.  Le  dedoublement  pathologique,  produit  par  la 
chule  anticipee  de  Tune  ou  Tautre  valvule  sigmo'ide  sous  Finfluence 
de  Thypertension  pulmonaire  ou  aortique,  est  surtout  un  signe  de 
retrecissement  mitral,  et  ses  caracteres  variables  seront  etudirs 
a  propos  de  cette  affection.  Mais  il  se  retrouve  dans  la  symplivsc 
cardiaque  (Potain),  et  je  l'ai  recemment  entendu,  pendant  plusieurs 
semaines,  chez  une  malade  atteinle  de  myocardite  chronique  avec 
asystolie  et,  en  meme,  temps  d'une  large  insuffisance  mitrale  par  dila- 
tation revelee  par  l'autopsie  ;  celle-ci  s'etait  uniquement  caracte- 
risee,  pendant  la  vie,  par  le  silence  du  premier  bruit. 

II  imporle  de  distinguer  du  veritable  dedoublement  une  autre  alte- 
ration du  rythme,  d^crite  par  Sansom  puis  Potain,  dans  le  retiv- 
cissemcnt  mitral  pur.  On  peut  entendre,  au  d6but  de  la  diastole,  un 
bruit  de  claquement,  claquement  cToiwerture  de  la  milrale,  du  a  la 
I i  i i --ion  subite  de  ses  deux  valves  bridges  par  des  adherences,  au 
moment  ou  le  sang  passe  de  l'oreilletle  clans  le  ventricule.  Ce 
claquement  succede  au  second  bruit  normal  qu'il  semble  d6doubler  ; 
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mais  il  a  son  maximum  a  la  poinle,  tandis  que  le  d<§doublement 
s'enlcnd  ii  la  base. 

Bhuit  de  galop.  —  G'est  un  triple  bruit  constitu6  par  l'adjonc- 
tion  d'un  bruit  surajoute"  prec6dant  la  systole  aux  deux  bruits 
normaux  du  cceur.  Lour  succession  reproduit  assez  exactcment  le 
rythme  du  galop  du  chcval,  d'oii  le  nom  de  bruit  de  galop  employe 
par  Bouillaud  dans  son  enseignement  et  adopte  par  Potain  daus 
son  Mimoire  sur  le  bruit  de  galop  dans  la  niphrite  inierstitielle 
chronique  (1875). 

G'est  habituellement  chez  des  maladcs  presentant  de  la  polyurie, 
une  legere  albuminuric,  de  Hypertrophic  ventriculaire  gauche  avec 
ivnforcementdudeuxiemebruitaorlique  et  hypertension  arterielle,  des 
crises  dyspneiqucs,  ou  meme  des  acces  d'angihe  de  poilrine,  que 
rauscultation  revelc  un  bruit  surajoute  presystolique  au  tic  tac 
normal.  L'intervalle  qui  le  separc  du  premier  bruit  est  plus  court  que 
le  petit  silence,  plus  long  que  celui  qui  existe  entre  les  deux  parties 
d  un  bruit  dedouble.  «  Ce  bruit  est  sourd,  beaucoup  plus  que  le 
bruit  normal ;  e'est  un  choc,  un  soulevement  sensible,  e'est  a  peine 
un  bruit.  Quandon  a  l'oreille  appliquee  sur  la  poitrine,  il  en  affecte 
la  sensibilite  tactile,  plus  peut-6tre  que  le  sens  auditif.  Et  si  Ton 
essaye  de  l'entendre  avec  un  stethoscope  flexible,  peu  s'en  faut, 
presque  loujours,  qu'il  ne  disparaisse  entierement.  Le  point  oil  on  le 
perQoit  le  mieux  est  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cceur,  en 
tirant  vers  la  droile.  Mais  on  le  peut  quelquefois  distinguer  dans 
loute  1'etendue  de  la  region  precordiale.  Avec  ce  bruit,  coincide  habi- 
tuellement un  soulevement  sensible  a  la  main  et  qui  peut  etre  meme 
nettement  indiqu6par  les  instruments  enregistreurs.  Ce  soulevement 
se  fait  sentir  surtout  vers  le  milieu  de  la  region  precordiale  et  un 
peu  au-dessous;  mais  il  est  vague,  elale,  et  ne  ressemble  en  rien 
a  l'impulsion  nette  et  bien  detachee  de  la  pointe  qui  accompagne 
ordinairement  le  premier  bruit.  »  (Potain.) 

Au  lieu  d'etre  presystolique,  le  bruit  surajoute  peut  se  placer  au 
milieu  ou  meme  au  debut  de  la  diastole,  etre  mesodiastolique  ou 
protodiastolique,  son  moment  variant  avec  l'acceleration  du  cceur  et, 
par  consequent,  la  longueur  du  grand  silence  (1).  La  place  qu'il 
occupe  dans  la  revolution  cardiaque  pcrmet  dCja  d'en  soupgonner 
l'origine.  G'est  un  bruit  de  diastole  ventriculaire  rdsullant  de  la 
brusque  distension  du  ventricuie  qperee  par  la  contraction  auricu- 
laire  (Potain).  Ge  bruit  et  ce  mouvement  existent  normalement 
a  l'6latde  vestige.  Le  trace  cardiographique  d'un  sujet  bien  portant 
presente,  avant  le  grand  soulevement  qui  repond  a  la  systole  ventri- 

(1)  Pour  CufTer  ct  Guinon,  les  moments  variables  du  bruit  surajoute  tiennent 
a  la  eapacitd  du  ventricuie;  dans  l'liypcrtrophie  simple,  le  cceur  se  rcniplit  plus 
vite,  et  le  bruit  de  (jalop  est  diastoliquc ;  il  est  presystolique  dans  riiypcilrophie 
avec  dilatation. 
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culaire,  un  soulevcment  plus  i'aible  qui  correspond,  ainsi  qu'il 
resulte  des  exp6riences  dc  .Chauveau  et  Marcy,  a  la  distension  du 
venlricule  complete  par  la  contraction  de  l'oreilletle.  Ge  premier 
soulevcment  est  plus  considerable  chez  les  malades  presentant  Ie 
bruit  de  galop.  II  n'est  done  que  l'exage'ralion  d'un  mouvement  qui 
se  produit  a  l'6tat  normal;  de  la  vient  qu'il  a  son  maximum  au 
niveau  du  ventricule,  qu'il  est  sourd,  vague,  mal  definite,  qu'il 
s'agit,  en  definitive,  autant  d'une  sensation  tactile  que  d'un  bruit. 
Telle  est  l'explication  proposed  par  Potain  et  g6neralement  admise. 
Ouant  a  la  cause  de  cetle  sensation  et  du  bruit,  e'est-a-dire  de  la 
brusque  distension  du  ventricule  pendant  la  diastole  ou  au  moment 
de  la  pr6systole,  ce  peut  Gtre  l'exageration  de  la  contraction  auricu- 
laire  (Exchaquet),  phenomene  d'ailleurs  inconstant;  e'est  surtout 
l'inextensibilite  ou  la  faiblesse  du  myocarde.  Si,  normalement,  la 
penetration  du  sang  dans  la  cavite  ventriculaire  ne  s'accompagne 
d'aucun  bruit  sensible,  e'est  parce  que  la  tonicity  du  myocarde 
s'oppose  a  sa  brusque  distension,  lui  permettant  de  ne  ceder  que 
progressivement.  II  se  produit,  au  contraire,  un  6branlement  percep- 
tible pour  la  main  et  pour  l'oreille  toutes  les  fois  que,  la  resistance 
tonique  du  myocarde  etant  diminuee,  celle  des  elements  fibro-con- 
jonctifs  de  la  paroi  se  trouve  mise  subitement  en  jeu  au  moment  ou 
la  repletion  s'acheve  (Potain).  Et  le  ph6nomene  se  produit  d'autant 
plusfacilement  que  le  cceur,  constamment dilate,  est  plus  approche  du 
degre  de  distension  ou  cette  resistance  entre  en  jeu  :  ainsi  s'explique 
l'apparilion  inlermittente  du  bruit  de  galop  sous  l'influence  de  la 
position  horizontale  et  de  la  marche  qui  augmentent  la  pression 
intracardiaque  et  la  dilatation. 

Le  mecanisme  du  bruit  de  galop  conduit  a  la  determination  de  sa 
valeur  semiologique.  G'est  un  signe  d'affaiblissement  du  myocarde, 
affaiblissement  quelquefois  relatif  traduisant  la  disproportion  entre 
la  tension  arterielle  et  l'energic  que  le  ventricule  est  capable  de 
developper  (Lepine).  II  resulte  non  de  l'hypertrophie  du  cceur,  mais 
de  sa  dilatation,  et  cela  explique  pourquoi,  la  dilatation  augmentant, 
le  bruit  de  galop  est  remplac6  d'abord  par  un  prolongement  du 
premier  bruit,  puis  par  un  veritable  souffle  systolique  de  la  pointe 
du  a  rinsuffisance  fonclionnelle  de  la  valvule  mitralc. 

Parmi  les  affections  ou  Ton  constate  le  bruit  de  galop,  il  faut  placer, 
en  premiere  ligne,  la  nephrite  interstitielle  chronique,  l'arteriosclerose 
et  la  myocardite  chronique  hypertrophique.  L'hypertension  arterielle 
et  la  diminution  relative  ou  absolue  de  la  tonicite  du  myocarde,  qui 
resulte  dc  sa  dilatation  et  de  sa  fatigue  temporaires  ou  de  sa  sclerose, 
pcrmettent  aisement  de  comprendre  la  frequence  du  phenomene  et  sa 
signification.  II  se  retrouve,  quoique  plus  rare,  dans  les  nephrites 
aigues,  en  raison  de  l'oligurie  ou  de  Famine  et  de  la  dilatation 
cardiaque  qu'clles  determinent.  Potain  l'a  signale  dans  la  pericar- 
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dite  :  «  Par  suite  de  I'inflammation  du  feuillet  visceral  de  la  sereuse 
pericardique,  le  myocardc  pcrd  une  parlie  de  sa  tonicitc  ;  il  laissc 
dune  le  sang  affluer  sans  obstacle  dans  la  cavite  ventriculaire,  jus- 
qu'au  moment  on  la  repletion  de  cellc-ci  distend  brusquement  sa 
paroi.  De  cette  brusque  tension  requite  un  choc  pr6systolique.  » 
Enfin  le  bruit  de  galop  pent  elrc  entendu  dans  les  maladies  infec- 
lieuses  avec  affaiblissement  du  cceur.  Guffer  et  Barbillon  l'ont 
observe  dans  la  lievre  typho'ide ;  il  s'agissait,  il  est  vrai,  d'un  bruit 
de  galop  systolique.  Fraentzel  l'a  constat6  dans  la  fievre  typho'ide, 
la  pneumonie  lobaire,  le  typhus  exanth6matique,  la  diphterie,  la 
scarlatine,  la  tuberculose  railiaire  aigue,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Enfin  Leyden  l'a  signale  dans  la  myocardite  aigue  infeclieuse. 
Mais,  dans  ces  diverses  maladies,  le  bruit  de  galop  n'a  ni  la  netted, 
ni  la  Constance  qui  le  caracterisent  dans  la  nephrite  interstitielle 
chronique  et  l'arteriosclerose. 

II  n'a  6te  question,  jusqu'a  present,  que  du  bruit  de  galop  gauche 
lie  a  la  dilatation  et  a  l'asthenie  du  venlricule  gauche.  Le  mSme 
phenomene  peut  etre  observe  k  droite,  en  arriere  du  sternum  et  vers  la 
region  xiphoidienne,  quand  le  ventricule  droit  se  dilate  sous 
rinfluence  d'une  irritation  reflexe  provoquee  par  des  troubles 
digestifs  qui  determine,  par  l'intermediaire  du  grand  sympathique, 
une  hypertension  dans  le  tronc  de  1'artere  pulmonaire.  C'est  un  bruit 
de  galop  temporaire  qui  accompagne  les  troubles  cardio-pulmo- 
naires  decrits  par  Potain  et  Barie  chez  certains  dyspeptiques.  Le 
bruit  de  galop  droit  a  ete  encore  signale  par  G.  Johnson  dans  l'em- 
physeme  pulmonaire  et  la  bronchite,  par  d'Espine  dans  les  affections 
mitrales  et  dans  l'asphyxie,  toujours  comme  consequence  de  la 
dilatation  du  cceur  droit. 

Bruits  de  souffle.  —  Independamment  des  troubles  du  rythme, 
des  modifications  de  timbre  et  d'intensite  des  bruits  normaux  du 
cceur,  l'auscultation  peut  reveler  des  bruits  anormaux  semblables, 
suivant  la  comparaison  de  Laennec,  a  celui  que  produirait  un  souf- 
flet  dont  on  se  sert  pour  animer  le  feu,  et  appeles  par  Andral  bruits 
de  souffle,  lis  relevent  ou  d'une  lesion  organique  du  cceur,  cc  sont 
les  souffles  organiques,  ou  d'un  simple  trouble  fonctionnel  sans 
alteration  materielle  de  l'organe,  ce  sont  les  souffles  anorga- 
niques* 

Bruits  de  souffle  organiques.-*  lis  resultent  du  passage  du  sang 
a  travers  un  orifice  retreci,  de  son  reflux  a  travers  des  valvules  insuf- 
fisanles,  plus  rarement  du  brisement  de  la  colonne  sanguine  sur  un 
obstacle  isole  agissant  a  la  maniere  d'une  anche  vibrante.  Ou'il  y  ait 
r^trecissementou  insuffisance,  la  m6me  cause  physique  explique  la 
production  du  souffle,  l'insuffisance  valvulaire  realisant  les  condi- 
tions  d  un  ivli  ecissement  anormal  sur  le  trajet  de  l'ondee  sanguine 
retrograde.  Celle  cause  physique,  bien  etablie  par  les  experiences  de 
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Chauvcau  eL  Marcy,  est  la  formation  d'unc  veinefluide(l)  an  point  oil 
lc  sang  passe  d'une  partie  relnScie  dans  une  partie  large. 

Un  liqui.de  qui  circule  dans  un  canal  a  parois  61asliques,  enlre  en 
vibration  et  produit  un  bruit  soufflant,  en  mOme  temps  qu'un  freinis- 
seraent  perceptible  au  doigt,  au  niveau  des  parlies  retrecies  de  ce 
canal.  L 'intensity  et  la  frequence  des  vibrations,  et  par  consequent 
L'intensit6  du  bruit,  vont  croissant  avec  la  vilesse  du  liquide  el 
l'etroilesse  du  retrecisscment,  tant  que  celui-ci  permet  le  passage 
d'une  onde  suffisanle.  Le  m6me  ph6nomene  se  produit,  comme  l'a 
demon  Ire  Bergeon,  quand  lc  liquide  passe  d'une  partie  large  dans 
une  partie  retr^cie,  a  la  condition  que  l'espace  61argi  forme,  tout 
autour  du  retr^cissement,  un  cul-de-sac  dans  lequel  les  molecules 
liquid es  peuventvibrer  et  tourbillonner  :  e'estceque  realise  quelque- 
fois  rinsuffisance  milrale.  On  comprend,  d'apres  ce  m^canisme 
general,  laproduction  des  souffles  dans  Ier6tr6cissement  des  orifices, 
les  insuffisances  valvulaires,  et  aussi  la  communication  intervenlri- 
culaire  par  perforation  de  la  cloison.  Quant  aux  souffles  par 
obstacle  brisant  la  colonne  sanguine,  on  les  entend  dans  le  cas  de 
tendons  aberrants  du  cceur,  qui  se  r6velent  par  un  bruit  rude  a 
tonalile'  61evee  dit  bruit  de  guimbarde,  dans  certaines  insuffisam  es 
mitrales  avec  transformation  de  la  valvule  en  un  infundibulum 
rigide,  ou  encore  dans  les  dechirures  valvulaires  avec  lambeaux 
flotlants. 

Les  bruits  de  souffle  ont  des  qualiles  tres  diverses  d'inlensite,  de 
tonalile,  de  timbre,  d'ou  Ton  peut  tirer  cerlaines  indications.  Le 
diagnostic  de  la  16sion  causale  se  base  surtout  sur  le  temps  de  la 
revolution  cardiaque  avec  lequel  ils  coincident,  sur  leur  siege,  leur 
direction  et  leur  propagation. 

Temps.  —  Un  souffle  peut  etre  systolique,  coincidant  avec  la 
contraction  ventriculaire  et  le  pouls ;  diaslolique,  eommencant  avec 
le  deuxieme  bruit  ou  le  remplagant  pour  se  prolonger  pendant  le 
grand  silence;  presystolique,  c'esl-a-dire  synchrone  avec  la  systole 
auriculaire  et  precedant  immediatement  la  systole  ventriculaire.  Les 
souffles  systoliques  sont  dus  au  passage  du  sang  a  travcrs  l'orificc 
relreci  d'une  des  grosses  arteres  de  la  base,  traduisant  le  retr^cis- 
sement  de  l'aorte  ou  de  l'arlcre  pulmonaire;  ou  a  son  reflux  a  travcrs 
une  valvule  auriculo-ventriculaire  insuffisante,  ainsi  qu'il  arrive  dans 
l'insuffisance  milrale  ou  tricuspidienne.  Ils  lvsullenl  plus  rarement 
d'une  communication  inter  ventriculaire,  d'un  tendon  aberrant  ou 
d'une  dechirure  valvulaire,  de  rugosit6s  saillantes  de  la  face  interne 

(1)  F.  Savart  a  donnc  le  nora  de  veine  fluide  an  jet  qui  se  produil  quand  un 
liquide  s'cicoule  d'un  reservoir  par  un  orifice  etroit;  d'abord  transparent  et  rdgu- 
lier,  ce  jet  devient  rapidement  louche,  a  cause  de  l'agitation  incessanle  des  mole- 
cules du  liquide,  et  les  vibrations  qui  en  resultcnt  se  traduisent  par  un  bruit 
rappelantle  bruit  de  souffle. 
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de  l'aorle.  Les  souffles  pr6systoliques  et  diastoliques  sont  produils 
par  le  passage  du  sang  venant  dcs  oreilleltcs  a  travers  les  orifices 
auriculo-ventriculaires  r6tr6cis,  ou  par  la  regurgitation  du  sang  de 
l'aorle  ou  de  L'artere  pulmonaire  dans  les  cavites  ventriculaires  par 
suite  de  rinsuffisancc  des  valvules  sigmoTdes  :  le  retrecissement 
mitral  et  1'insuffisance  aortique  en  sont  les  causes  les  plus 
habituelles. 

Siege  el  maximum.  —  A  l'aide  de  l'auscullation  successive  des 
clivers  points  de  la  region  precordial  faite  avec  le  stethoscope,  il  esl 
ais6  de  constaler  que  certains  souffles  siegent  ou  predominent  a  la 
base,  d'autres  a  la  pointe.  Les  souffles  basiquesd6pendent,  en  general, 
d'une  l6sion  art6rielle,  les  souffles  apexiens  d'une  lesion  auriculo- 
ventriculaire.  Leur  predominance  a  droite  ou  a  gauche  permet  de 
decider  s'il  s'agit  d'une  maladie  du  cceur  droit  ou  du  cceur  gauche. 
Les  foyers  des  souffles  sont,  d'ailleurs,  les  memes  que  ceux  des 
bruits  normaux  du  cceur.  Ainsi  un  souffle  systolique  qui  presente 
son  maximum  a  la  partie  interne  du  deuxieme  espace  intercostal 
droit  est  un  des  signes  du  retrecissement  de  l'orifice  aortique;  s'il 
siege  a  la  partie  interne  du  deuxieme  espace  intercostal  gauche,  il 
peut  faire  penser  a  un  retrecissement  de  l'orifice  pulmonaire.  L'insuf- 
tisance  mitrale  se  caracterise  par  un  souffle  systolique  de  la  pointe, 
rinsuffisance  tricuspidienne  par  un  souffle  systolique  xipho'idien. 

Direction  et  propagation.  —  Les  bruits  de  souffle  s'entendant  a 
une  distance  plus  ou  moins  grande  de  leur  foyer  d'origine,  il  faut 
determiner  le  sens  de  leur  propagation,  ce  qui  permet  den  preciser 
le  siege  et  Torigine.  lis  se  propagent  generalement  dans  le  sens  de 
l'ondee  sanguine  qui  leur  donne  naissance  (Chauveau).  Ainsi  le 
souffle  systolique  du  retrecissement  de  l'aorte  se  propage  a  droite 
dans  la  direction  de  ce  vaisseau,  tandis  que  le  souffle  du  retrecisse- 
ment pulmonaire  se  dirige  obliquement  vers  la  clavicule  gauche. 
Le  souffle  diastolique  de  1'insuffisance  aortique,  du  au  reflux  du 
sang  de  l'aorte  dans  le  venlricule  gauche,  se  propage  de  haut  en 
bas  et  de  droite  a  gauche,  soit  en  arriere  du  sternum,  soit  vers  la 
pointe.  Conlrairement  a  la  regie,  la  propagation  se  fait  en  sens 
inverse  du  courant  sanguin  pour  le  souffle  systolique  de  1'insuf- 
fisance mitrale,  c'est-a-dire  de  la  base  vers  la  pointe  et  m6me  vers 
l'aisselle  et  le  dos.  G'estque,  au  lieu  de  se  produire  a  la  sortie  raerae 
de  l'orifice  retreci,  commc  dans,  les  relrecissements,  l'6branlemenl 
du  liquide  se  produit  avant  le  passage  de  l'orifice  et  dans  le  cul-de- 
sac  qui  entoure  l'appareil  valvulaire. 

Dans  des  cas  assez  rares,  les  souffles  s'entendent  bien  au  dela  de  la 
region  precordiale  :  c'est  ce  qui  constitue  la  propagation  lointaine 
des  souffles.  Gette  propagation  peut  se  faire  dans  toutes  les  parties 
du  corps,  le  long  de  la  colonne  vertebrate,  des  cdtes,  dans  la  Kite, 
jusqu*au  vertex  et  mfime  dans  les  membres.  Gette  diffusion,  d'abord 
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considered  par  iMeynct  comme  pro  pre  aux  souffles  pulmonaires 
des  malformations  cardiaqucs,  pcut  Glre  observee,  d'apres  Oddo 
(dc  Marseille),  dans  toutes  les lesions  orificielles  qui  donnent  naissance 
a  un  souffle  syslolique  inlcnse  el  grave.  Les  souffles  aorliqucs  se 
propagent  surtout  dans  le  segment  superieur  du  corps,  les  souffles 
mitraux  en  bas  (Petrazzani). 

Inlensile.  —  Elle  est  variable,  les  souffles  pouvant  Clre  forts  et 
rudes  ou  ledgers  et  doux.  Les  souffles  diastoliques  sont  generalement 
moins  forts  que  les  souffles  sysloliques,  la  colonne  sanguine  qui  les 
produit  6tant  soumise  a  une  pression  moins  energique.  D'ailleurs 
leur  intensil6  n'est  pas  egale  pendant  toule  leur  duree  :  elle  va  en 
decroissant,  par  suite  de  la  diminution  de  vitesse  et  de  force  du  jet 
de  liquide  qui  traverse  l'orifice.  Le  souffle  de  l'insuffisance  milrale  a 
son  maximum  d'intensite  au  debut  de  la  systole,  parce  qua  ce  moment 
la  tension  est  Ires  forte  dans  le  ventricule  et  faible  dans  l'oreilletle  ; 
le  souffle  diastolique  de  Tinsuffisance  aorlique  va  egalement  en 
degradant.  Le  souffle  diastolique  et  presystolique  du  relr^cissement 
mitral  fait  exception  a  cette  regie,  parce  que  la  pression  dans  1'oreil- 
lelte  atteint  son  maximum  au  moment  de  sa  contraction,  e'est-a-dire 
k  la  fin  de  la  diastole  ventriculaire,  ou  mieux  de  la  presystole. 

L'intensite  des  souffles,  6tant  surtout  en  rapport  avec  la  pression 
sanguine,  augmente  et  diminue  avec  elle.  L'hypertrophie  du  cceur  et 
toutes  les  circonstances  qui  augmentent  son  energie  renforcent  les 
souffles;  la  degenerescence  et  Tasthenie  cardiaque  les  affaiblissent. 
II  est  interessant  de  noter  lmfluence  des  attitudes  du  corps.  Les 
souffles  sont  plus  forts  dans  la  position  horizontale  que  dans  la 
position  verticale,  parce  que  le  cceur  se  contracte  moins  vile  mais 
plus  energiquement  dans  le  decubitus  dorsal.  La  force  et  la  lenleur 
des  contractions  s'accroissent  encore  quand,  suivant  le  conseil 
d'Azoulay,  on  les  exagere  en  faisant  coucher  le  maladc  aussi  horizon- 
talement  que  possible,  la  tete  soulevee  par  un  Iraversin,  les  bras 
releves  et  appuyes  sans  effort  contre  le  chevet  du  lit,  les  membres 
inferieurs  plies  de  fagon  que  les  talons  viennent  toucher  les  ischions. 
C'est  une  melhode  de  ren/'orcement  des  bruits  du  cceur  qui  peut  avoir 
son  utilite  dans  quelques  cas  difficiles. 

D'autres  causes,  encore,  font  varierl'inlensite  des  souffles,  et,  parmi 
elles,  la  nature  des  parois  de  roritice  retreci.  lis  sont  particulierement 
intenses  dans  les  lesions  atheromateuses  etcafcaires  des  orifices  el  des 
valvules,  tandis  qu'ils  sont  faibles  quand  les  valvules  malades  sont 
molles  et  tomenteuses.  Les  vibrations  transmises  a  Forcille  sont  ren- 
forcees  dans  le  premier  cas,  affaiblies  dans  le  second.  Les  souffles 
peuvent  memo  clre  assez  forts  pour  fitre  enlendus  a  distance,  pergus 
par  le  malade  et  son  entourage  :  ainsi  en  est-il  parfois  dans  l'ath^- 
rorne  des  valvules  aortiqucs.  Enfin  les  dimensions  de  Torificc  out  une 
grande  influence  sur  le  souffle  :  trop  large  ou  trop  efroit,  il  nc  realise 
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pasles  conditions  n6ccssaircs  pour  la  production  do  vibrations  sonorcs; 
mais  en  general  le  souffle  est  d'aulant  plus  intense  que  le  retrecisse- 
ment  est  plus  serr6. 

Tonalile.  —  Elle  d6pend  egalement  dcs  dimensions  dc  Tori  lice. 
Aigu  si  le  retrecissement  est  tr6s  considerable,  le  souffle  sera  plut6t 
bas  sil'orifice  n'est  que  moyennemenl  retreci. 

Timbre.  —  Laennec  avait  distingue  le  bruit  de  soufilet  et  les 
bruits  de  scie  ou  de  rape.  Bouillaud  y  a  ajoute  le  bruit  musical  ou 
piaulement  et  le  bruit  de  rouet  ;  de  plus,  il  a  d6crit  le  souffle  ;is|>ira- 
tit'  qui,  au  lieu  de  ressembler  au  bruit  que  produit  l'air  expulse  par 
la  bouche  ou  un  jet  de  vapeur  (souflle  en  jet  de  vapeur),  donne  la 
sensation  qui  accompagne  l'aspiration  brusque  d'une  petite  colonne 
d'air  i\  travers  les  levres  presque  exactement  rapprochees.  Le  type 
du  souffle  aspiratifestle  souffle  diastoliquede  l'insuffisance  aortique. 

Le  timbre  des  souffles  tient  a  leur  m6canisme  et  a  l'etat  anato- 
mique  des  orifices  et  des  valvules  (Marey)  ;  il  est  modifie  par  la 
transmission  des  vibrations  du  liquide  aux  tissus  environnanls. 
Ouand  les  bords  de  l'orifice  malade  sont  rigides  et  presentent  des 
rugosites  ou  des  asperites.  ils  vibrent  fort  et  le  souffle  est  rude  ou 
rapeux.  Si  les  valvules  sont  molles,  le  souffle  est  doux.  Le  piaule- 
ment ou  souffle  musical  indique  ordinairement  l'existence  sur  le 
trajet  du  courant  sanguin  de  corps  divers  capables  de  jouer  le  role 
d  une  anche  vibrante  ou  d'une  corde  a  violon.  Ce  peut  etre  un 
cordage  tendineux  (tendon  aberrant)  insere  sur  les  parois  opposees 
du  ventricule,  un  lambeau  valvulaire  flottant,  un  anevrysme  valvu- 
laire  perfore;  d'autres  fois  un  epaississement  considerable  avec 
retraction  des  cordages  tendineux  de  la  valvule  mitrale,  ou  la  sou- 
dure  avec  induration  des  valvules  sigmoides  de  l'aorte.  Le  piaule- 
ment, quand  il  est  intense,  peut  etre  entendu  a  distance. 

Bruits  de  souffle  anorganiques.  —  L'auscultation  de  la  region 
precordiale  peut  reveler  des  bruits  de  souffle  semblables  a  ceux 
que  produisent  les  maladies  du  cceur,  sans  qu 'il  existe  aucune  lesion 
de  cet  organe.  Ces  souffles  anorganiques  ont  une  grande  importance 
en  semiotique  cardiaque,  car  de  leur  interpretation  parfois  malaisre 
decoulele  diagnostic  d'integrite  ou  d'affection  organique  du  cccur. 

Les  causes  de  ces  souffles  sont  diverses.  L'ernotion  de  Texamen 
medical  suffita  les  faire  apparaitre  chez  les  sujets  impressionnables. 
Ce  sont,  comme  lesappelle  Potain,'des  souffles  de  consultation  surtout 
accentues  au  d6but  de  l'auscultation  et  qui  s'attenuent  ou  dispa- 
raisscnt  dans  le  cours  du  mSme  examcn  ou  d'un  examen  ult^ricur. 
Les  medecins  anglais  et  americains,  qui  en  ont  montre  l'exlreme 
frequence  chez  les  sujets  examines  pour  les  compagnies  d'assu- 
rances  sur  la  vie,  les  d6signent  sous  le  nom  de  souffles  inoffensifs. 
La  cause  la  plus  commune  des  souffles  anorganiques  est  la  chlorose, 
sans  qu'il  y  ait  de  rapport  constant  entre  leur  apparition  et  la  pro- 
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fondeur  tie  la  deglobulisation  (Potain).  lis  se  trouvenL  chez  presque 
tous  les  maladcs  atlcinlsdc  goilre  exophlalmique.  On  les  enlend  une 
l'ois  sur  quatre  dans  le  rhumatisme  arliculaire  aigu,  et  cela  d6s  le 
debut,  avant  l'anemie  rhumaLismale  et  en  l'absence  de  compli- 
cation inflammatoire  du  c6te  de  rendocarde.  L'endocardite  et 
plus  rarement  la  pericardite  scmblent  d'ailleurs  en  favoriser  le 
d6veloppement,  en  raison  de  l'excifation  cardiaque  qu'elles  deter- 
minent.  Enfin,  sans  parler  de  diverses  maladies  febriles  et  de 
Tinloxication  saturnine  (Potain),  qui  plus  rarement  en  provoquent 
l'apparition,  Jacquemier  les  a  signal6s  1  fois  sur  4  pendant  les 
trois  derniers  mois  de  la  grossesse,  et  Angel  Money  75  Ibis  sur  100 
apres  Vaccouchemenl. 

Les  souffles  anorganiques  different  des  souffles  organiques  par  un 
certain  nombre  de  caracteres  tires  de  leur  siege,  de  leur  rythme,  de 
leur  timbre  et  de  leur  tonalite,  enfin  de  leur  mutability.  Le  siege  de 
ces  bruits  n'est  pas  toujours  facile  a  determiner,  et  leur  diffusion 
meme  permet  d'en  soupgonner  la  nature  :  parfois  ils  ont  des  maxima 
multiples  avec  des  differences  de  timbre,  de  tonality,  de  dureb,  qui 
ne  permettent  pas  de  douter  que  chacun  n'existe  pour  son  propre 
comple  (Jaccoud).  Cette  diffusion  est  surtout  remarquable  dans  la 
chlorose.  Leurs  foyers  d'auscultation  se  confondent  pour  une  part 
avec  ceux  des  souffles  organiques,  maisen  different  sur  bien  despoints, 


Fig.  11.  —  Zones  et  regions  correspondent  aux  foyers  des  souffles  cardiaques 

(Potain). 

oulre  qu'ils  sont  plus  nombreux.  Pour  en  faciliter  la  determination, 
Potain  a  divise  la  surface  precordial  en  trois  zones  (fig.  1 1)  :  1°  la  zone 
basilaire,  elle-meme  subdivisee  en  deux  regions,  Tune  droite preaor- 
tique,  l'autre  gauche  pr6infundibulaire  correspondant  a  l'infundibu- 
lum  de  l'arfere  pulmonaire ;  2°  la  zone  mesocardiaque,  comprenant. 
une  region  preventriculaire  gauche,  une  region  sternale,  une  region 
xipho'idienne ;  3°  la  zone  apexienne  subdivisee  en  une  region  sus- 
apexienne,  une  r6gion  apexienne  proprement  dite,  une  region  para- 
pexienne  et  une  r6gion  endapexienne.  De  ces  regions,  il  en  est  trois 
ou  Ton  entend  plus  particuliercmcnt  les  souffles  anorganiques  : 
la  region  preinfundibulaire  qui  peul  Olre  egalementle  siege  de  souffles 
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organiques,  la  region  preventriculaire  gauche  ou  se  localisent  le  plus 
grand  noinbre  de  souffles  anorganiques,  eL  Ja  region  parapexienne ' 
qui,  comme  la  pr6cedente,  n'est  pas  un  foyer  de  souffles  organiques. 
«  Tout  souffle  qui  si6ge  dans  les  regions  preventriculaire  gauche  et 
parapexienne  est  certainemcnt  anorganique,  et  le  siege,  en  ce  cas,  a 
lui  seul,  est  palhognomonique.  Or  ces  regions  contiennent  a  elles 
seules  plus  de  la  moitie  de  la  totality  des  souffles  anorganiques  que 
Ton  peut  rencontrer  a  la  surface  du  coeur.  »  (Potain.)  Ce  n'est  pas  a 
dire  que  ces  bruits  n'existent  pas  dans  les  autres  regions,  mais  ils  y 
sont  exceptionnels. 

Le  rythme  des  souffles  anorganiques  n'est  pas  moins  imporlant  a 
considerer  que  leur  siege,  et  Potain  s'est  appliqu6  a  en  preciser  et 
a  en  denommer  les  particularites.  Ils  sont  ordinairement  systoliques, 
mais,  au  lieu  d'etre  holosystoliques  (oXd?,  entier),  e'est-a-dire  d'oc- 
cuper  toute  la  periode  systolique  comme  les  souffles  organiques,  ils 
sont  merosystoliques  (fiipo?,  portion),  n'en  occupant  qu'une  portion. 
S'ils  sont  protosystoliques,  e'est-a-dire  debutant  avec  la  systole,  ils 
se  lerminent  bien  avant  elle ;  ils  sont  plus  souvent  mesosystoliques, 
suceedant  au  premier  bruit  normal,  ou  telesystoliques,ne  s'entendant 
que  vers  la  fin  de  la  systole.  Les  souffles  anorganiques  diastoliques 
sont  plus  rares  :  parfois  constates  au  niveau  des  regions  aortique  ou 
infundibulaire,  ils  sont  habituellement  mesodiastoliques,  contraire- 
ment  aceux  dur6lrecissement  mitral  qui  occupent  le  commencement 
ou  la  fin  de  la  diastole.  Le  souffle  anorganique  diastolique  de  la  base 
se  distingue  du  souffle  organique  de  l'insuffisance  aortique  par  son 
siege  en  dehors  du  bord  droit  du  sternum  et  non  retrosternal,  l'ab- 
sence  de  propagation  et  des  signes  arteriels  de  cette  affection. 

Timbre.  —  Tonalite.  —  II  est  generalement  doux,  aspiratif,  su- 
perficiel,  mais  il  peut  Stre  rude,  et  il  n'y  a  pas  grande  valeur  a  atta- 
cher  a  ce  caractere  du  souffle  anorganique,  pas  plus  qu'a  sa  tonalite 
qui  est  moyenne.  «  Un  souffle  &  tonalite  fort  elevee  ou  tres  basse  est 
habituellement  un  souffle  organique.  »  (Potain.) 

Mutabilite.  —  Contrairement  aux  souffles  organiques  dont  la  plu- 
part  sont  remarquables  par  leur  fixite  et  dont  l'intensite  ne  varie 
qu'avec  l'^nergie  des  contractions  cardiaques,  les  souffles  anorgani- 
ques sont  caracteris^s  par  leur  extreme  mutabilit6.  «  Ils  peuvent 
apparailre,  disparaitre,  changer  de  lieu,  de  temps,  de  rythme  et  de 
timbre  d'un  jour  k  l'autre,  parfois  d'un  instant  &  l'autre.  »  Seuls  les 
souffles  organiques  du  retrecissement  mitral  et  de  l'insuffisance  tri- 
cuspidienne  presentent  ce  caractere  de  variability  ;  encore  ne  se  mo- 
difient-ils  pas,  d'une  maniere  aussi  capricieuse  en  apparence,  ni  sous 
rinfluence  des  memes  causes.  L'interet  clinique  qui  s'attache  a  la 
mutability  des  souffles  anorganiques  est  d'autant  plus  grand  qu'on 
peul  la  provoquer  artificiellement,  soit  en  faisant  modifier  la  respira- 
tion, soit  en  auscultant  le  sujet  dans  diverses  attitudes.  La  suspen- 
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sion  desmouvemcnlsrespiraLoircs  intcrrompLquelquefoisces  souffles; 
lcur  exageration,  d'apres  lcs  observations  de  Polain,  peut  les  trans- 
former en  respiration  saccadic  Ce  sont  des  modifications  incons- 
tantes  et  d'une  moindre  valcur  que  celles  dues  aux  changements  de 
position.  Un  souffle  anorganique  constate  dans  la  position  hori- 
zontal disparait  en  general,  ou  s'attenue  nolablement  quand  le  ma- 
lade  s'assied.  Mais  ce  peut  Ctre  l'inverse,  la  station  debout  faisant 
apparaitrc  un  souffle  qui  manque  dans  le  decubitus  dorsal.  Polain 
a  pu  tirer  de  ses  observations  les  regies  suivantes  qui,  jointes  aux 
caracteres  fournis  par  le  siege  et  le  rylhme,  permettent  presque  tou- 
jours  le  diagnostic  differenliel  des  souffles  organiques  et  anorgani- 
ques :  1°  un  bruit  persistant  et  d'une  fixite  absolue  est  vraisemblable- 
ment  un  souffle  organique  et  doit  efre  tenu  pour  tel,  s'il  ny  a  pas  de 
preuves  contraires;  2°  un  souffle  qui  apparait  et  disparait  entierement 
sans  raison  appreciable  ou  sous  1'influence  de  causes  mediocres,  s'il 
ne  s'agit  pas  de  r6trecissement  mitral  ou  d'insuffisancetricuspidienne, 
doit  6tre  tenu  pour  un  souffle  cardio-pulmonaire  ;  3°  tout  souffle  quj 
disparait  entierement  ou  se  modifie  considerablement  sous  1'influence 
d'un  changementde  position  doit  6tre  egalement  considere  comme  un 
bruit  anorganique. 

Theories.  —  La  cause  physique  et  le  mecanisme  des  souffles  anor- 
ganiques  sont  tres  diversement  interprets,  et  si  l'accord  est  fait  sur 
leurs  caracteres,  il  ne  Test  pas  sur  leur  pathogenic  L'apparition  de 
ces  souffles  sous  1'influence  de  l'anemie  a  conduit  Bouillaud  a  les  attri- 
buer  a  la  pauvrete  du  sang  facilitant  sa  mise  en  vibration.  Cette 
theorie  semblait  confirmee  par  les  observations  de  Marshall  Hall  qui, 
apres  les  emissions  sanguines,  avait  constate  a  la  region  pr6cordiale 
un  bruit  de  scie  ou  de  lime  qu'il  considerait  comme  semblable  au 
souffle  de  la  chlorose;  elle  trouvait  6galement  un  appui  dans  la 
coincidence  des  souffles  veineux  des  jugulaires.  II  existe  bien,  d'apres 
Potain,  un  souffle  cardiaque  d'origine  anemique,  mais  il  siege  a 
l'aorte  et  non  dans  les  regions  infundibulaire  ou  preventriculaire 
gauche  ;  il  faut,  pour  le  produire,  une  deglobulisation  excessive,  telle 
que  Ton  ne  l'observe  que  chez  des  malades  epuises  par  des  hemor- 
ragies  repetees  ou  chez  les  animaux  saign6s  &  blanc.  Ouant  aux  souf- 
fles chlorotiques,  d'apres  ses  recherches  faites  en  collaboration  avec 
de  Gennes,  Potain  considere  qu'ils  n'ont  aucun  rapport  direct 
avec  l'alL6ration  du  sang.  Parfois,  la  deglobulisation  est  profonde  et 
le  coeur  silencieux;  d'autres  fois,  la  pauvrete  du  sang  est  a  peine 
appreciable  et  le  cceur  souffle  bruyamment.  Leur  cause  reside  plutot 
dans  l'excitation  cardiaque  des  chlorotiques. 

Une  deuxieme  serie  de  theories  fait  der  iver  les  souffles  anorgani- 
ques  d'insuffisances  ou  despasmes  fonctionnels  des  orifices  du  cceur. 
Parmi  ces  theories,  Tune  des  plus  connues  est  celle  de  Constanlin 
Paul  qui,  se  basant  sur  la  predominance  des  souffles  chlorotiques  au 
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foyer  de  l'artere  pulmonaire,  avail  6mis  rhypothese  d'un  r6tr6cissc- 
ment  spasmodique  de  ce  vaisseau,  d'ou  le  nom  de  souffle  an6mo- 
spasmodique  de  l'artere  pulmonaire.  Sansom  invoque  une  sorte  de 
tremblement  musculaire  par  6puisement  nerveux  de  rinfundibulum 
pu I monaire  qui  donne  naissance  aux  vibrations  sanguines  et  au  souffle. 
11  s'agit  pour  d'autres  auteurs  d'une  insuffisance  fonctionnelle  dcs 
valvules  auriculo-venlriculaires.  Parrot  plagait  le  souffle  anemique 
a  rorifice  auriculo-ventriculaire  droit,  et  l'attribuait  a  l'insuffisance 
de  la  valvule  tricuspide  par  affaiblissement  et  dilatation  du  ventricule 
droit.  Pour  Balfour,  c'est  un  souffle  d'insuffisance  mitralepar  dilata- 
tion du  ventricule  gauche,  se  propageant  dans  l'oreillette  et  l'auricule ; 
celle-ci  contournant  a  gauche  l'artere  pulmonaire,  le  souffle  s'entend 
dans  le  deuxieme  espace  intercostal,  au  voisinage  du  foyer  pulmo- 
naire. Enfin,  tout  en  admettantune  insuffisance  mitrale  fonctionnelle, 
quelques  auteurs  rejettent  rhypothese  de  la  dilatation  cardiaque  qui 
devrait  etre  considerable  pour  la  produire  (Dombrowski)  et  font 
intervenir  a  l'affaiblissement  des  muscles  papillaires  ou  des  fibres 
qui  entourent  les  orifices  auriculo-ventriculaires  a  la  maniere  de 
sphincters  et  confribuent  a  les  fermer  au  moment  de  la  systole 
(Hesse  et  Ludwig). 

Potain  a  substitue  a  ces  hypotheses  multiples  et  diverses  la 
theorie  pulmonaire  des  souffles  anorganiques,  les  considerant  comme 
des  souffles  cardio-pulmonaires  ou  extracardiaques.  lis  resulteraient 
d'une  aspiration  rapide  et  localisee  dans  la  lame  pulmonaire  situee 
au-devant  du  coeur,  sous  l'influence  du  retrait  de  cet  organe  au  mo- 
ment de  la  systole.  II  est  possible,  chez  le  chien,  de  faire  disparaitre 
ou  apparaitre  alternativement  un  souffle,  en  modifiant  ou  en  reta- 
blissant  a  l'aide  d'un  crochet  introduit  dans  la  plevre  les  rapports 
de  la  portion  du  poumon  situee  au-devant  du  coeur  :  c'est  une  pre- 
miere preuve  a  l'appui  de  la  theorie  pulmonaire,  mais  il  en  est  une 
autre  plus  peremptoire.  Potain  a  pu  conclure  d'une  serie  d'expc- 
riences  et  d'observations  :  1°  que  les  points  de  la  region  precordial 
ou  les  souffles  anorganiques  se  produisent  le  plus  souvent  et  avec  le 
plus  d'intensite  sont  ceux  oil  l'amplitude  et  la  direction  des  mouve- 
ments  de  la  surface  du  coeur  sont  telles  qu'elles  provoquent  de  plus 
grandes  et  plus  brusques  ampliations  dans  la  parlie  correspondanle 
de  la  lame  de  poumon  qui  recouvre  le  coeur ;  2°  que  le  rythme  de  ces 
souffles  est  en  rapport  exact  avec  eelui  de  ces  mouvements  et  avec  la 
forme  qu'ils  affectent.  Si  les  souffles  cardio-pulmonaires  ne  sont  pas 
conslants,  c'est  qu'ils  ne  se  produisent  que  sous  certaines  influences. 
Une  lame  pulmonaire  trop  epaisse,  distendue  par  l'emphyseme,  est 
une  mauvaise  condition,  tandis  qu'une  lame  mince,  telle  qu'elle  cxisle 
dans  la  region  preventriculaire  gauche,  facilite  la  production  du 
souffle.  La  respiration  ample  et  rapide  est  peu  favorable  a  son  appa- 
rition, tandis  que  l'acceleration  du  coeur  sans  modification  du  rythme 
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respiratoire,  telle  qu'elle  se  produil  dans  l'emotion  cL  dans  la  fievre, 
est  une  des  causes  les  plus  communes  des  souffles  exlracardiaques 
Us  sont  rares  dans  la  pneumonic  parce  que  la  respiration  est  simulla- 
nement  acc61er6e.  Enfin,  raugmentation  du  volume  ducceur  s'oppose 
a  leur  developpement  :  «  En  general,  les  petits  cceurs  soufflent  et  les 
gros  restent  silencieux.  »  (Potain.) 

Bruits  p6ricardiques.  —  L'auscultalion  r6vele  parfois  des  bruits 
anormaux  surajoutes  aux  bruits  normaux  du  cccuretse  dislinguant 
des  souffles  cardiaques  par  leur  timbre,  leur  superficialite,  leur 
siege  et  leur  rythme.  Ce  sont  les  bruits  de  frotlemenl  pdricardique 
dus  a  la  presence,  sur  les  feuillets  du  pe>icarde,  d'exsudations  fibri- 
neuses  ou  neomembraneuses,  lesions  qui  caraclerisent  la  pdricanlite 
seche.  Le  frottement  pe>icardique,  dans  sa  forme  la  plus  commune, 
peut  etre  compar6  a  un  bruit  de  frolement,  de  froissement,  de  frou- 
frou (Bouillaud)  ;  quand  les  inegalilCs  de  la  surface  interne  du  peri- 
carde  sont  dues  a  des  fausses  membranes  plus  denses  et  plus  6paisses, 
il  rappelle  le  bruit  de  cuir  neuf  (Collin).  C'esl  quelqucfois  un  bruit 
de  rape  a  saccades  nombreuses  et  rapprochees,  ce  qui  veuldire  qu'il 
est  la  r6sultante  de  froUements  multiples  produitspar  le  contact  suc- 
cessif  et  non  simultan6  des  surfaces  inegales  du  pericarde.  Le  frotte- 
ment  pericardique  presente  un  rythme  irr^gulier.  II  est  simple  ou 
double,  semblant  correspondre  a  la  systole  et  a  la  diastole  du  cceur, 
mais  il  n'est  pas  synchrone  avec  les  bruits  normaux.  II  est  a  c6le  <le 
ces  bruits  (Sibson),  a  chevalsur  eux  (Gubler),  mesosystolique,  m£so- 
diastolique  ou  prCsystolique  (Potain),  ne  pouvant  se  produire  que 
lorsque  les  surfaces  accol^es  se  sont  lachCes  et  qu'il  y  a  deja  un 
commencement  d'evacuation  systolique  ou  de  repletion  diastolique. 
II  en  resulte  parfois  un  triple  ou  un  quadruple  bruit.  Le  siege  habi- 
tuel  du  frottement  est  la  partie  interne  du  troisieme  espace  inter- 
costal gauche ;  on  l'entend  plus  rarement  dans  le  deuxieme  espace 
ou  au  niveau  de  Tappendice  xiphoide.  Dans  les  p6ricardites  gen6- 
ralisees  et  intenses,  on  entend  des  frottements  diffus  et  multiples, 
m6me  en  arriere  de  la  poitrine  quand  le  cceur  est  simullan^ment 
hypertrophic.  lis  sont  d'ailleurs  d'autant  plus  intenses  que  les  con- 
tractions cardiaques  sont  plus  energiques. 

A  ces  caracleres  tir6s  du  timbre,  du  rythme  et  du  siege,  s'ajoutcnl. 
l'absence  de  propagation,  la  variability  et  la  superficiality. 

Contrairement  aux  souffles  qui  se  propagent  et  presentent  une  aire 
plus  ou  moins  grande  de  diffusion,  le  frottement  nes'entend  que  dans 
une  r6gion  limit6e  :  il  nait  et  meurt  sur  place  (Jaccoud),  ce  qui  en 
rend  la  recherche  delicate  dans  les  p6ricardites  localisees  et  16gnvs. 
Et  la  difficulte  est  quelquefois  augmented  par  sa  variability.  La  peri- 
cardite  peut  ne  durer  que  quelques  heures,  d'ou  un  bruit  ephemrro. 
D'autrc  part,  une  simple  emission  sanguine  peul  r.ilh'nuer  ou  le 
faire  disparaitre.  Enfin,  le  travail  exsudatif  a  une  Evolution  si  rapide 
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que  le  frottement  change  de  siege,  de  timbre,  de  rylhmc  d'un  jour 
a  l'autre  et  meme  en  quelques  heures.  Quand  la  pericardite  se  com- 
plique  d'6panchement,  le  frotlement  disparaiLpour  reparaitre  au  fur 
et  a  mesure  de  la  resorption  du  liquide.  Grace  a  leur  superficiality, 
il  est  d'aillcurs  facile  de  faire  varier  les  frottements  pericardiques  par 
des  artifices  d'auscultation.  La  pression  du  stethoscope  en  augmente 
l'intensite  ;  elle  pcut  la  diminuer  quand  elle  est  tres  forte.  L'attilude 
du  malade  modifie  le  frotlement  d'une  maniere  notable.  Le  proced£ 
le  plus  simple  pour  le  faire  apparattre  ou  le  renforcer  quand  il  y  a 
coincidence  d'epanchement  pe>icardique,  consiste  a  ausculter  le 
malade  assis  et  un  peu  penche  en  avant.  11  varie  encore  avec  les 
mouvements  respiratoires,  g6n6ralement  plus  marque  pendant  l'expi- 
ration,  quand  le  coeur  est  moins  recouvert  par  le  poumon  (Sansom, 
C.  Paul,  Chabalier). 

L'auscultation  de  la  region  precordiale  fait  entendre  dans  des 
cas  rares  un  clapotement  comparable  a  celui  que  produirait  la  palette 
■d'une  roue  de  moulin  frappant  successivement  l'eau  :  e'est  le  bruit 
de  moulin  de  Bricheteau,  du  a  un  epanchement  liquide  et  gazeux 
du  pericarde,  e'est-a-dire  a  l'hydropneumopericarde.  On  peut  le 
constater  dans  la  pericardite  avec  epanchement  putride,  dans  les 
communications  du  pericarde  avec  une  caverne  pulmonaire  ou  une 
<;avite  voisine,  estomac,  etc.,  enfin  dans  les  plaies  ou  les  Irauma- 
tismes  dela  poitrine.  P.  Reynier  l'a  signale  £galement  dans  les  £pan- 
<;hements  hydro-aeriques  extrapericardiques  qui  occupent  la  loge 
pneumo-pericardique  de  Tillaux,  avec  celte  particularity  qu'il  ne 
s'entend  que  dans  le  decubitus  dorsal. 

Le  bruit  de  moulin  presente  des  caracteres  variables  suivant  la 
predominance  du  liquide,  du  gaz,  ou  l'intime  melange  des  deux. 
Dans  le  premier  cas,  e'est  un  bruit  de  crepitation  ou  de  gargouille- 
ment  metallique.  Si  les  gaz  predominent,  les  bruits  du  cceur  et  les 
frottements  pericardiques  prennent  une  consonance  mdtallique 
(bruit  de  carillon  de  Friedreich).  Le  bruit  de  moulin  proprement  dit 
indique  le  battage  d'un  melange  a  peu  pres  egal  de  gaz  et  de  liquide 
par  les  mouvements  cardiaques.  II  est  souvent  entendu  a  distance,  et 
Ton  constate  simultanement  un  son  tympanique  ou  un  bruit  de  pot 
fel6  de  la  region  precordiale. 

SIGNES  ARTERIELS. 

La  recherche  des  signes  arleriels  faitpartie  iotegrante  dc  Pexamen 
<Iu  coeur.  D'une  valeur  souvent  egale  a  celle  des  signes  cardiaques, 
ils  revelent  ou  confirment  les  desordres  de  la  circulation  centrale  et 
]»«ripheriqne.  Les  caracteres  du  pouls,  les  modifications  dela  pres- 
sion art6rielle,  les  mouvements  et  la  conformation  exterieure  des 
arteres,  enfin  les  fremissements  et  les  souffles  dont  elles  sont  le 
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siege,  sonl  les  auxiliaircs  utiles  eL  souvent  nycessaircs  du  diagnostic 
et  <lu  pronoslic. 

Le  pouls  est  explore  a  l'artere  radiale  (1)  par  le  toucher;  sa  forme 
est  plus  exaclement  appreciee  par  la  vue,  a  l'aide  de  traces  sphyg- 
mographiques. II  donne  au  doigt  l'impression  de  soulevements  ryth- 
miques,  synchrones  avec  la  systole  ventriculaire,  et  dus  au  durcisse- 
ment  de  l'artere  au  moment  oil  la  pression  arle>ielle  est  sta- 
tement augmented  par  l'ondee  sanguine  poussee  par  le  ventricule. 
Ces  variations  rythmiques  de  pression  traduisent  l'energie,  la  rapi- 
dity, la  regularity  des  contractions  cardiaques,  mais  elles  dependent 
aussi  de  la  pression  moyenne  du  sang  dans  les  arteres,  c'est-a-dire  de 
la  facility  plus  ou  moinsgrande  avec  laquelleil  franchit  les  capillaires. 
Elles  sont  d'autant  plus  fortes,  ou  pour  mieux  dire  plus  amples,  que 
la  pression  constante  du  sang  est  plus  faible  :  ainsi  en  est-il  apres 
une  hemorragie  abondante  qui  diminue  la  pression  arldrielle.  Elles 
sont  au  contraire  petites  (2),  malgre  de  fortes  contractions  cardia- 
ques, quand  la  pression  constante  est  elevee  :  il  n'estpas  rare  de  les 
trouver  ainsi  dans  l'arteriosclerose,  malgre  l'hypertrophie  ventri- 
culaire gauche.  Les  traces  sphygmographiques  expriment  parfai- 
tement  ces  differences :  dans  le  premier  cas,  la  ligne  d'ascension 
est  Ires  eleven ;  dans  le  second,  elle  est  moins  haute  qu'a  1  etat  nor- 
mal. 

Le  pouls  est  generalement  pris  comme  repere  pour  la  determina- 
tion du  temps  des  bruits  cardiaques.  Son  synchronisme  avec  la  sys- 
tole ventriculaire  n'est  pas  absolu,  mais  il  ne  retarde  normalement  sur 
elle  que  de  neuf  centiemes  de  seconde  environ,  c'est-a-dire  d'une  ma- 
niere  non  appreciable  pour  le  doigt.  Ce  retard  devient  apparent  dans 
l'insuffisance  aortique,  atteignant  treize  a  seize  secondes  et  meme 
plus  (R.  Tripier);  mais  il  resulte  des  recherches  de  Potain  qu'il  y 
a  retard  sur  le  soulevement  et  non  sur  l'6branlement  du  choc  de  la 
pointe. 

Le  pouls  traduit  habituellement  les  variations  de  frequence  des 
contractions  cardiaques.  Toutefois,  quand  les  systoles  sont  trop 
rapprochees,  dans  la  tachycardie  paroxystique  essentielle  par  exeni- 
ple,  elles  ne  se  re>elent  pas  toutes  par  une  pulsation  radiale  et  la 
numeration  du  pouls  estinfidele.  II  en  est  de  mfime  dans  les  arythmies 
avec  systoles  avort^es  d'ou  resultent  les  fausses  intermittences  du 
pouls.  A  part  cela,  les  irregularity  cardiaques  sont  assez  exactement 
rendues  par  le  pouls  et  surtout  par  les  traces  sphygmographiques. 
Quant  a  l'energie  des  contractions  du  cceur,  on  s'en  rendrait  cornpte 

(1)  B.  Tripier  et  Devic  conseillent,  comme  repcre  commode  et  sur,  1'cxplorat.ion 
dc  la  carotide  a  l'aide  du  pouce. 

(2)  Vafiot  a  recemmenl  appele  l'attention  sur  la  microsphygmie  permanente  ou 
pclilesse  du  pouls  due  a  l'aplasic  arteViclie  ou  elroilesse  conge'nitale  du  calibre  des 
arUrcs. 
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tres  inexactement  en  se  basant  uniquement  sur  Ja  force  du  pouls. 
Celle-ci,  corame  il  vient  d'etre  dit,  depend  pour  une  part  au  moins 
£gale  de  la  pression  arterielle  constanle  ;  on  peuL  meme  observer 
une  veritable  dissociation  du  cceur  et  du  pouls,  les  contractions 
cardiaques  etant  exagerees  au  point  de  soulever  notablement  la 
region  pr£cordiale,  alors  que  les  pulsations  radiales  se  sentent  avec 
peine.  Ce  contraste  est  une  des  particularites  les  plus  singulieres  de 
la  tachycardie  paroxystique  essentielle;  il  indique  la  n6cessit6de 
I'examen  simultane  du  cceur  et  du  pouls.  La  tension  arterielle  n'est 
d'ailleurs  que  tres  inexactement  appr6ciee  par  l'exploration  du  pouls 
qui  ne  traduit  que  ses  oscillations  :  I'examen  sphygmomanome- 
trique  permet  seul  de  constater  l'hypertension  ou  l'hypotension 
moyenne. 

La  forme  du  pouls  presente  des  caracteres  assez  particuliers  et 
constants  dans  certaines  affections  valvulaires  pourqu'il  ait  ete  pos- 
sible d'en  faire  un  signe  d'une  reelle  valeur.  Dans  l'insuffisance  aor- 
tique,  il  est  bondissant  et  d^pressible,  par  suite  de  l'abaissement  con- 
siderable de  la  pression  dans  l'intervalle  des  pulsations  et  de  sa 
brusque  elevation  au  moment  de  la  diastole  arterielle.  Le  trace 
sphygmographique  (fig.  12)  vient  a  l'appui  des  impressions  donnees 
par  l'exploration  digitale.  La  soudainete  et  la  violence  de  l'expansion 
arterielle  se  traduisent  par  la  hauteur  exageree  et  la  verticalite  de  la 
ligne  ascensionnelle  du  trac6 ;  la  ligne  de  descente  commence  par 
un  crochet  aigu  du  a  la  chute  brusque  de  la  pression  et  presente  sur 


Fig.  12.  —  Pouls  dans  l'insuffisance  aortique. 


son  trajet  un  dicrotisme  marque.  Ge  trac6  se  retrouve  exceptionnel- 
lementdansd'autres  affections  quideterminentces  mSmeset  brusques 
oscillations  de  la  pression  arterielle  ;  il  n'est  done  pas  pathognomo- 
nique,  mais  il  confirme  dans  les  cas  douteux  le  diagnostic  d'insuffi- 
sance  aortique.  Le  retrecissement  aortique  se  caracterise  au  contraire 
parun  pouls  petit,  dur  et  lent.  Gette  petitesse  et  cette  lenteurtien- 
nent  a  l'obstacle  cr66  par  le  retrecissement  qui  ne  laisse  que  diffici- 
lement  passer  l'ondee  sanguine  poussSe  par  la  systole  ventriculaire  ; 
cela  n'empeche  pas  une  cerLaine  elevation  de  la  tension  art6rielle  qui 
donne  au  pouls  sa  durete.  Le  trac6  sphygmographique  montre  une 
ligne  d'ascension  oblique  aboutissanU  une  sorle  de  plateau  arrondi, 
en  rapport  avec  la  difficulte  que  le  sang  eprouve  a  penetrer  dans  les 
arteres ;  la  ligne  de  descente  est  elle-meme  tres  oblique  et  presque 
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sans  dicrotisme,  enraison  dcla  tension  produile  dans  l'arlere  parl'in- 
troduction  progressive  du  sang. 

Le  doigt  explorant  la  radiale  sent  parfois,  surlout  a  Fetal  palho- 
logique,  un  soulevement  excessivemenl  i'aible  qui  suit  de  tr6s  pres  le 
soulevement'  du  pouls.  Ce  phenomene  conslitue  le  dicrolisme  qui 
souvent  n'est  apparent  que  sur  les  traces  sphygmographiques,  sous 
la  forme  d'une  ondulation  sur  la  ligne  de  descente.  Cette  ligne  pre- 
sente  le  plus  souvent  une  serie  d'ondulations  qui  lui  donnent  un 
aspect  festonn6  et  qu'on  designe  en  Allemagne  sous  le  nom  de  cata- 
crotisme  ;  c'est  l'ondulation  principale  qui  caraclerise  le  dicrotisme. 
Quand  l'ondulation,  au  lieu  de  se  trouver  sur  la  ligne  de  descente, 
sc  rencontre  sur  la  ligne  d'616valion,  le  pouls  est  dit  anacrote.  Dues 
a  des  ondes  secondaires  en  tout  comparables  a  Fonde  de  la  pulsation 
arterielle,  ces  ondulations  ont  ete  diversement  interpreters  quant  a 
leur  mecanisme.  Au  point  de  vue  semiolique,  il  importe  de  savoir 
que  le  dicrotisme  augmente  et  diminue  avec  la  force  ou  mieux  Fex- 
pansion  des  pulsations,  et  qu'il  est  a  peine  appreciable  dans  l'hyper- 
tension  arterielle.  II  est  au  contraire  exag^re  par  la  fievre  et  sur- 
tout  par  les  hemorragies  qui  diminuentla  pression  arterielle  :  souvent 
observe  dans  le  cours  de  la  fievre  typho'ide,  il  s'accentue  sous  Fin- 
fluence  des  h6morragies  intestinales  (Bouchard).  Tres  apparent  dans 
les  cardiopathies  qui  s'accompagnent  d'abaissement  de  la  pression 
arterielle,  il  disparait  dans  Fart6riosclerose  par  suite  de  l'hyper- 
tension  et  de  la  perte  d'elasticite  des  arteres. 

L'exploration  du  pouls  doit  toujours  etre  faite  aux  deux  arteres 
radiales,  Tune  d'elles  pouvant  presenter  des  pulsations  moins  faibles 
que  Fautre  ou  mtoe  cesser  de  battre.  Cette  inegalite  des  deux  pouls, 
en  Fabsence  d'anomalie  arterielle,  indique  un  r£tr6cissement  ou  une 
obliteration  soit  sur  le  trajet  de  Fartfere  du  membre,  soit  plutot  a 
son  origine  au  niveau  de  la  crosse  de  l'aorte.  C'est  alors  un  signe 
d'endaortite  ou  d'anevrysme  de  l'aorte.  II  est  un  autre  phenomene 
decrit  par  Cimler  (1)  sous  le  nom  de  pouls  different,  et  qui  consiste 
dans  l'intensite  variable  des  battemenis  d'une  raeme  artere  suivant  le 
point  que  Ton  explore  :  on  l'observe  dans  les  an6vrysmes,  l'arterio- 
sclerose,  la  compression  des  arteres  par  des  tumeurs. 

La  respiration  peut  avoir  sur  le  pouls  une  influence  qu'il  faut 
connaitre.  Kussmaul  a  d6crit  sous  le  nom  de  pouls  paradoxal  un 
affaiblissement  inspiratoire  du  pouls  qu'il  consid6rait  comme  un 
signe  de  m6diastino-pericardite,  quand  il  co'incidait  avecle  collapsus 
diastolique  des  veines  du  cou.  Fr.  Franck  l'a  retrouve  dans  les 
gros  an6vrysmes  de  l'aorte  et  dans  lous  les  cas  oil  se  produit  un  obs- 
tacle a  l'entree  de  l'air.  II  existe  dans  les  stenoses  laryngees,  et  par- 
ticulierement  le  croup  (Variot)  et  le  spasme  de  la  glotte.  Le  pouls 

(1)  Cimler.  Club  med.  de  Vienne,  17  mars  1897. 
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paradoxal  n'est  d'ailleurs  que  Tcxag^ration  d'un  ph&iomene  physio 
logique.  Le  pouls,  d'apres  Sommerbrodt,  pourrait  m6me  disparailre 
dans  les  inspirations  profondes,  mais,  comme  l'observent  R.  Tripier 
et  Devic  (1),  il  se  supprime  aussi  sous  Tinfluence  de  quinles  de  toux, 
c'est-a-dire  d'expirations  forcees. 

La  pression  arterielle  depend  de  la  force  des  contractions  car- 
diaques,  mais  plus  encore  de  la  resistance  plus  ou  moins  grande 
que  la  peripheric  capillaire  oppose  au  passage  du  sang.  Elle  se  tra- 
duit  non  par  l'amplitude  du  pouls,  mais  par  sa  resistance  qu'augmente 
souvent  la  rigidity  de  la  paroi  vasculaire.  On  l'apprecie  par  la 
force  necessaire  pour  effacer  avec  le  doigt  la  pulsation  de  la  radiale 
et  plus  exactement  a  l'aide  du  sphygmomanomelre  de  Basch  adapte" 
aux  besoins  de  la  clinique  courante  par  Potain.  A  1'eHat  normal,  la 
pression  moyennese  tient  enlre  15  et  18  centimetres  de  mercure.  Elle 
peut  atteindre  28  et  30  centimetres  dans  la  nephrite  in terstitielle  chro- 
nique,  et20  a  24  centimetres  dans  l'arteriosclerose.  Potain,  qui  donne 
ces  chiffres,  dit  n'avoir  jamais  vu  la  pression  depasser  25  centimetres 
sans  qu'ily  eut  lesion  resale.  L'hypertension  arterielle  pr^sente  done 
un  reel  interet.  Sa  diminution  dans  le  cours  de  Parteriosclerose  ou  de 
la  nephrite  interstitielle  est  un  signe  d'insuffisance  cardiaque  et 
d'asystolie  grave.  D'une  maniere  gCnerale,  l'hypotension  aux  environs 
de  8  a  10  centimetres  indique  lafaiblesse  du  cceur. 

II  faut  reconnaitre,  avec  les  auteurs  de  la  methode,  que  les  resul- 
tats  de  la  sphygmomanometrie  n'ont  qu'une  valeur  comparative  et 
relative  ;  ils  ne  valent  qu'autant  que  les  explorations  sont  faites 
dans  des  conditions  toujours  identiques.  Ils  varient  en  effet  suivant 
le  lieu  d'application  de  la  pelote  compressive,  suivant  1'etat  des 
parois  arterielles,  enfin  suivant  la  position  assise  ou  couchee,  la 
pression  eMant  plus  elevee  dans  cette  derniere  attitude.  On  se  mettra 
a  1'abri  des  principals  causes  d'erreur,  en  faisant  alternativement 
l'exploration  a  droite  et  a  gauche,  et  en  la  r^petant.  II  faut  tenir 
compte  enfin  des  diverses  circonslances  qui,  a  1  etat  physiologique, 
font  varierla  pression  arterielle. 

Pulsations  visibles.  —  Danse  des  arteres.  —  Pouls  capillaire.  — 
Les  battements  arteriels,  a  peine  perceptibles  a  la  vue  dans  les  con- 
ditions normales,  s'exagerent  mornentane'ment  et  deviennent  plus  ou 
moins  apparents  sous  l'influence  des  efforts  et  des  emotions.  Ils  sont 
visibles  a  distance,  en  dehors  meme  de  ces  causes  accidentelles, 
dans  rinsuffisance  aortique  d'origine  rhumatismale,  dans  le  goilre 
exophtalmique,  chez  les  neuraslheniques  sujets  a  re"rethisme  cardio- 
vasculaire  (neurasthenie  pulsatile).  Surtout  appreciable  au  niveau 
des  carotides,  oil  il  donne  l'impression  d'une  veritable  danse  des 
arteres,  ce  phenomene,  dans  l'insuffisance  aortique,  se  retrouve  au 

(1)  R.  Tripier etDEvic.  Semiologie du  coeur,  [Traitt  depathologie  generate,  t.  IV). 
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niveau  des  arteres  moins  imporlantes  de  la  face,  des  membres,  des 
doigts  el  de  la  luette.  11  r6pond  aux  mfimes  oscillations  brusques  de 
pression  qui  determinent  le  pouls  bondissant  et  ddpressible.  Les 
capillaires  eux-m&mesen  subissent  rinfluence,et  Ton  constate,  soil  an 
niveau  du  derme  sous-ungu6al,  soit  au  niveau  des  taches  vaso- 
molrices  provoqu6es  par  la  pression  ou  le  grallage  du  front,  des 
alternatives  de  rougeur  ou  de  paleur  qui  constituent  le  pouls  capillaire. 
Ces  oscillations  peuvent  6tre  inscrites  en  appliquant  un  sphygmo- 
graphe  de  Jacquet  sur  l'ongle  des  doigts  :  ce  proced6  d'exploralion 
a  (16  employ^  par  Herz  (1)  qui  le  d6signe  sous  le  nom  d'ony- 
chographie. 

II  est  un  autre  signe  fourni  plus  encore  par  la  palpation  que  par 
l'inspection  des  grosses  arteres  de  la  base  du  cou:  e'est  l'el6vation 
de  la  sous-claviere  droite  a  2  ou  3  centimetres  au-dessus  du  bord  de 
la  clavicule,  attribute  par  Potain  a  l'incurvation  de  l'aorle  dans 
l'aorlite  chronique  avec  dilatation.  Enfin,  l'examen  general  du  sysleme 
art6riel  re>ele  les  indurations  et  les  sinuosit^s  caracteristiques  de 
l'atherome. 

Fremissements  et  souffles  arteriels.  —  Les  arteres  principales 
peuvent  etre  le  siege  de  fremissements  et  de  souffles  propages  ou 
developp^s  sur  place.  Les  premiers,  seulement  constates  au  niveau 
des  carotides,  resultent  de  la  propagation  des  fremissements  et  des 
souffles  de  rorifice  aortique ;  ils  sont  facilement  constates  par  le  doigt 
legerement  applique  sur  ces  arteres  ou  par  l'auscultation  stethosco- 
pique  sans  pression.  II  s'agit  dans  le  second  cas  de  fremissements  et 
de  souffles  de  compression.  En  comprimant  avec  le  doigt  une  grosse 
artere  sur  un  plan  resistant,  par  exemple  l'artere  femorale  au  pli  de 
Taine,  on  constate  un  fremissement  vibratoire,  leger  dans  les  condi- 
tions physiologiques,  intense  dans  l'insuffisance  aortique,  dans 
l'anemie,  dans  le  goitre  exophtalmique  et  dans  toutes  les  affections 
qui  donnent  lieu  a  de  brusques  oscillations  de  la  pression  arterielle. 
Ce  fr6missement  n'est  que  la  traduction  tactile  du  souffle  que  Ton 
determine  par  la  pression,  e'est-a-dire  le  retr6cissement  de  l'artere  a 
l'aide  du  stethoscope.  Ce  souffle  est  systolique,  e'est-a-dire  synchrone 
avec  la  systole  ventriculaire  et  la  diastole  arterielle  ;  il  varie  comme 
le  fremissement,  modere  chez  les  sujets  en  bonne  sante,  intense  et 
provoque  par  la  plus  16gere  pression  dans  rinsuffisance  aorlique. 

Au  lieu  d'un  souffle  simple,  rauscultation  de  l'artere  f6morale 
revele  parfois  un  double  souffle  consistant  dans  la  production  d'un 
petit  souffle  ires  bref  a  la  suite  du  souffle  fort  qui  correspond  a  la 
contraction  ventriculaire  et  a  la  diastole  arterielle.  Signale  par 
Duroziez  dans  l'insuffisance  aortique,  et  juslement  considere  comme 
undesmeilleurssignes  de  cette affection,  bien  qu'il  n'en  soit  pas  patho- 

(1)  Ilunz,  LcLtrc  dAutriche.  (Sem.  mid.,  25  avril  1S9G). 
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gnomomque,  ce  double  souffle  crural  a  ete  quelquefois  constate  chez 
les  vieillards  (Colrat),  clans  l'atheromearteriel,  le  saturnisme,  la  fievre 
typho'ide,  la  chlorose.  R.  Tripier  et  Devic  ont  recemment  insiste  sur 
line  cause  d'erreur  qu'il  importe  de  connailre  :  la  compression  ou 
mieux  la  decompression  legere  de  la  veine  f6morale  peuL  donner 
naissance  a  un  souffle  simulant  le  second  souffle  du  signe  de  Duro- 
ziez.  Attribue  par  cet  auteur  au  reflux  du  sang  en  arriere  du  point 
comprime,  par  analogie  avec  le  reflux  diastolique  ventriculaire  qui 
se  produil  dans  l'insuffisance  aortique,  ce  second  souffle  a  et<5 
considere  par  Potain  et  Rendu  comme  la  consequence  d'une  onde 
arterielle  secondaire  analogue  au  dicrotisme;  de  nouvelles  recherches 
faites  avec  Fr.  Franck  ont  amene  Potain  a  montrer  que  ce  souffle 
resultait  d'une  retrogradation  toute  locale  du  sang.  P.  Chatin  a 
pu  constater  que  l'application  d'une  bande  d'Esmarch  depuis  le 
pied  jusqu'a  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  produisait  le  double 
souffle  chez  des  malades  ne  presentant  pas  d'insuffisance  aortique, 
surtout  chez  les  atheromateux.  II  semble,  d'apres  cet  observateur, 
que  la  constriction  par  la  bande  d'Esmarch  cree  des  conditions 
analogues  a  celles  de  l'atherome,  transformant  en  parois  rigides  les 
parois  elastiques  des  arteres,  et  fournissant  a  l'onde  sanguine  une 
surface  de  reflexion  qui  favorise  le  reflux. 

Parmi  les  bruits  arteriels  d6crits  par  les  auteurs  et  dont  l'histoire 
complete  ne  peut  elre  faite  a  propos  de  la  semiotique  du  cceur,  il  en 
est  un  qui  merite  de  fixer  l'attention  du  clinicien,  a  cause  de  sa  dif- 
ficile interpretation  et  des  preoccupations  qu'il  donne  au  malade  ; 
c'est  le  souffle  cephalique  decrit  par  H.  Roger  chez  l'enfant,  par 
R.  Tripier  chez  Tadulte.  Les  malades  6prouvent  a  certains  moments 
dans  la  tete,  particulierement  dans  les  regions  auriculaires,  un  bruit 
comparable  a  celui  d'un  jet  de  vapeur  intermittent  qui  s'exagere  sous 
1'influence  de  la  marche,  de  l'effort,  des  repas  et  du  decubitus  dor- 
sal. On  Tentend  par  l'auscultation  des  regions  temporales,  principa- 
lement  au  voisinage  des  orbites,  alors  meme  que  le  sujet  n'en  a  pas 
conscience,  sous  forme  d'un  souffle  intermittent,  a  timbre  bas,  syn- 
chrone  aux  battements  carotidiens  et  cessant  par  la  compression  de 
la  carotide  ;  la  suspension  des  bruits  respiratoires  est  necessaire 
pour  en  bien  permettre  la  perception.  Le  souffle  cephalique  s'observe 
.surtout  dans  la  chlorose,  parfois  associe  a  des  bourdonnements  con- 
tinus  consideres  par  Rondet  conlme  etant  d'origine  veineuse.  II  se 
retrouve  dans  les  anemies  par  h6morragies,  dans  l'anemie  pernicieuse, 
la  leucocythemie.  II  se  distingue,  par  sa  non-permanence,  du  souffle 
conlinu  k  renforcement  systolique  attribuable  aux  anevrysmes  de 
l'artere  carotide  ou  de  l'artere  ophtalmique,  a  la  communication  de 
la  carotide  avec  le  sinus  caverneux,  a  l'anevrysme  cirso'ide.  Le  parfait. 
synchronismedu  souffle  cephalique  avec  la  systole  cardiaque  ind,ique 
qu'il  doit  se  passer  dans  le  systeme  arteriel.  Son  siege  permet 
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d'admeltre  qu'il  se  produit  «  vers  la  portion  terminal©  de  la  caro- 
Lide  interne,  selon  toutes  probability  au  niveau  d'une  portion  relati- 
vement  relrdcie  du  vaisseau  et  plut6t  au  point  de  sa  penetration 
dans  la  cavit6  cranienne  »  (R.  Tripier),  ou  bien  dans  les  rameaux 
arteriels  de  l'oreille.  II  est  souvent  associ6  aux  troubles  vaso- 
moleurs  observes  aussi  bien  dans  la  neurasth<mie  pulsatile  que  dans 
la  chlorose,  ce  qui  peut  faire  penser  que  les  brusques  oscillations  de 
la  pression  sanguine  ne  sont  pas  (Hrangeres  a  sa  production.  II 
r6sulte  quelquefois  dela  congestion  de  l'oreille  moyenne,  dueal'obli- 
teration  ou  au  relr£cissement  de  la  trompe  d'Eustache. 

SIGNES  VEINEUX. 

Les  signes  arteriels  existent  des  les  premieres  phases  des  affections 
cardiaques,  quand  elles  sont  encore  silencieuses  ou  latentes  ;  les 
signes  veineux  r6velent  leur  aggravation  et  traduisent  habituelle- 
ment  Tinsuffisance  et  la  dilatation  du  cceur  droit,  avec  la  stase  vei- 
neuse  qui  en  requite.  Ce  sont  des  distensions  et  des  mouvements 
constates  au  niveau  des  gros  troncs  veineux  qui  aboutissent  aux 
veines  caves,  d'une  part,  des  veines  jugulaires,  d'autre  part,  des  veines 
sus-hepatiques,  c'est-a-dire  du  foie.  Quand  la  distension  est  excessive, 
elle  se  manifeste  par  la  cyanose  de  la  face  et  des  extr6mites  et,  meme 
avant  d'en  arriver  a  ce  degr6,  se  complique  d'hydropisie  :  il  s'agit 
alors  de  complications  et  non  plus  de  simples  signes  de  maladie  du 
cceur;  leur  etude  se  confondavec  celle  de  l'asystolie. 

Gonflement  des  jugulaires.  —  La  stase  jugulaire,  premiere  mani- 
festation de  la  d6pl6tion  trop  lente  ou  insuffisante  de  la  veine  cave 
superieure  et  de  l'engorgement  de  l'oreillette  droite,  se  caract6rise 
par  le  gonflement  de  la  jugulaire  exlerne  atteignant  souvent  le 
volume  du  petit  doigt,  et  celui  de  la  partie  infe>ieure  de  la  jugulaire 
interne  qui,  surtout  au  moment  des  efforts  et  des  quintes  de  toux, 
fait  saillie  sous  la  forme  d'une  tumeur  violacee  entre  les  insertions 
sternale  et  claviculaire  du  muscle  sterno-masto'idien.  C'est  un  ache- 
minement  vers  le  pouls  veineux.  Toutefois,  on  nel'observe  pas  seule- 
ment  dans  les  dilatations  du  cceur  droit  cons^cutives  aux  lesions 
valvulaires  ou  myocardiques,  mais  dans  les  affections  qui  augmentent 
la  pression  intrathoracique  au  point  de  gener  la  circulation  dans 
les  veines  caves  (6panchemenls  p^ricardiques  et  pleuretiques,  grands 
ancvrysmes  de  l'aorte,  emphyseme  pulmonaire,  bronchite  chronique). 

Mouvements  ou  oscillations  visibles  des  jugulaires.  Pouls  vei- 
neux jugulaire.  —  Les  veines  jugulaires  distendues  sont  le  siege  de 
mouvements  ou  de  pulsations  de  divers  ordres. 

a.  Ce  peuvent  6lre  des  pulsations  veineuses  communiquces  a  la 
jugulaire  externe  turgescente  par  les  battements  del'arlere  carolide. 
Elles  disparaissent  par  la  compression  de  ce  vaisseau  et  sont  dicrotes 
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comme  lepouls  arteriel,  presenlant  comrae  lui  sur  lc  trace  une  ligne 
d'ascension  courte  et  une  ligne  de  descente  lente. 

6.  Ce  sont  souvent  des  oscillations  qui  dependent  des  mouvemenls 
respiratoires.  Al'elat  normal,  l'inspiralion  favorise  et  l'expiralion  en- 
trave  l'afflux  du  sang  des  veines  vers  le  thorax,  mais  les  changements 
qui  en  resultent  dans  les  jugulaires  ne  sont  guere  visibles.  lis  sontau 
contraire  tres  marques  quand  il  y  a  stase,  et  consistent  en  unaffaisse- 
mentinspiratoire  etun  gonflement  expiratoire  de  ces  veines.  Celte  pl6- 
thoreveineuseexpiratoire  (Friedreich)  est  surtoutaccentu6eau  moment 
des  crises  dyspneiques.  On  observe  parfois  des  oscillations  inverses, 
all'aissement  expiratoire  et  gonflement  inspiratoire  altribuables  a  un 
lvtiveissement  de  l'orifice  superieurdu  thorax;  elles  augmentent  pen- 
dant lmspiration  et  sont  dues  soit  a  une  tumeur  du  mediastin,  soit, 
comme  l'a  signal^  Kussmaul,  a  une  mediastino-pericardite  calleuse. 

c.  Viennent  enfin  les  ondulaiions  ou  oscillations  visibles  qui  depen- 
dent des  mouvemenls  du  cceur.  Elles  consistent  en  une  se>ie  d'aflais- 
sements  et  de  soulevements  qui  se  reproduisent  avec  une  constante 
regularity,  les  soulevements  correspondant  aux  contractions  succes- 
sives  de  l'oreillette  et  du  ventricule,  les  affaissements  aux  diastoles 
de  ces  cavites.  G'est  le  pouls  veineux  physiologique  (Mosso,  Riegel) 
qui  n'est  visible  qu'au  niveau  de  la  veine  jugulaire  distendue  et  qu'il 
ne  faut  pas  confondre  avec  le  pouls  veineux  vrai.  II  est  du  a  une 
stase  intermittente  et  non  a  un  reflux,  ainsi  qu'il  est  aise  de  s'en 
convaincre  par  la  compression  de  la  veine  au  milieu  de  son  trajet,  qui 
fait  cesser  les  oscillations  et  supprime  le  gonflement  dans  le  bout 
inl'erieur.  De  ces  ondulaiions,  la  plus  apparente  est  celle  qui  corres- 
pond a  la  contraction  de  l'oreillette  droite  et  qui  constitue  le  pouls 
veineux  faux  ou  presystolique.  II  est  Ires  apparent  dans  la  dilatation 
de  l'oreilletle  droite  sans  insuffisance  tricuspidienne.  Quand  elle  se 
contracte,  une  partie  du  sang  qu'elle  contient  reflue  dans  les  gros 
troncs  veineux  intrathoraciques  et  ce  reflux,  determinant  l'occlu- 
sion  momentan^e  des  valvules  des  jugulaires,  produit  une  stase 
intermittente  de  ces  veines.  Le  soulevement  qui  en  requite  precede 
immediatement  la  systole  ventriculaire  et  le  pouls  carotidien. 

d.  Le  pouls  veineux  vrai  est  du  non  a  une  stase  intermittente,  mais 
au  reflux  du  sang  dans  les  jugulaires  au  moment  de  la  systole  ven- 
triculaire. C'est  le  gonflement  par  recurrence  de  Gendrin  oppose  au 
gonflement  par  stase.  II  resulte  de'l'insuffisance  de  la  valvule  tricus- 
pide  dont  il  est  un  des  meilleurs  signes.  Au  lieu  de  cesser  sous  l'in- 
fluence  de  la  compression  de  la  partie  moyenne  de  la  jugulaire 
externe,  le  gonflement  et  les  pulsations  augmentent  d'une  maniere 
notable  dans  le  bout  inferieur;  elles  sont  systoliques  et  non  presys- 
toliques.  Mais  le  principal  caractere  du  pouls  veineux,  comme  Ta 
drfinitivement  etabli  Potain  par  la  melhode  graphique,  consisle 
dans  raffaissement  brusque  de  la  veine  au  debut  de  la  diastole  ven- 
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triculaire.  «  Si  la  veine  s'affaisse  immedialemenl  avant  ou  cn  mfime 
temps  que  le  pouls  radial,  il  s'agit  d'un  faux  pouls  veineux  ;  si  elle 
s'affaisse  apres  le  pouls,  il  s'agil  du  pouls  veineux  vrai.  » 

Le  pouls  veineux  se  manifesto  surlouL  au  niveau  de  la  veine  jugu- 
laire  exlerne  munie  d'une  valvule  incomplete  a  son  extr6mite  infe- 
rieure el  qui  se  prete  facilementau  reflux,  sauf  dansles  cas  ou  elle  se 
jette  dans  la  jugulaire  interne  au  lieu  de  s'ouvrir  directement  dans 
la  veine  sous-claviere.  11  se  produit  plus  tardivement  dans  la  veine 
jugulaire  interne.  On  l'observe  tout  d'abord  au  niveau  de  sa  partie 
inferieure  ou  bulbe :  c'est  la  pulsation  du  bulbe.  Le  ph6nomene  y 
reste  localise  tant  que  les  valvules  situees  a  l'embouchure  de  la  veine 
sont  suffisanles.  L'ondee  sanguine  retrograde  souleve  fortement  le 
renflement  veineux  sous-jacent,  d'ou  une  pulsation  perceptible  a  la 
base  du  cou  chez  les  sujets  maigres.  Lorsque  les  valvules  deviennent 
insuffisantes,  et  cette  insuffisance  peut  se  produire  du  jour  au  len- 
demain  (Friedreich),  la  regurgitation  se  continue  sur  lout  le  Irajet 
de  la  veine.  Le  pouls  veineux  de  la  jugulaire  interne  est  profom  I  et 
determine  une  sorte  de  soulevement  en  masse  de  la  region  caroli- 
dienne,  surtout  a  sa  partie  inferieure. 

e.  Friedreich  a  decrit  sous  le  nom  de  collapsus  veineux  dias- 
tolique  un  affaissement  brusque  des  veines  jugulaires  au  moment  de 
la  diastole  cardiaque,  d'ou  resulte  une  depression  subite  et  profonde 
des  creux  sus-claviculaires.  Ge  collapsus,  qui  succede  a  la  distension 
systolique  deces  veines,  resulte  d'une  acceleration  du  cours  du  sang 
produite  par  une  sorte  d'aspiration  comparable  a  celle  que  produit 
un  mouvement  d'inspiration  pro  fond  et  rapide.  II  s'observe  dans  la 
symphysedu  pericarde,  et  parait  etre  en  rapport  avec  les  alternatives 
de  retraction  et  de  distension  du  plastron  costal  situe  au-devant  du 
cceur. 

Pouls  veineux  hepatique.  —  Lie,  comme  le  pouls  veineux  jugu- 
laire, a  l'insuffisance  tricuspidienne,  le  pouls  veineux  hepatique  est 
du  au  reflux  du  sang  dans  la  veine  cave  inferieure  et  les  veines  sus- 
hepatiques  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  (Friedreich,  Mahot). 
Facilement  constatable  chez  les  sujets  maigres,  grace  a  la  tumefac- 
tion dufoie,  il  secaraclerise  non  seulementpar  un  soulevement,  mais 
par  un  mouvement  d'expansion  de  l'organe,  synchrone  avec  les  bat- 
temenls  du  cceur  pour  la  main  qui  explore,  suivant  a  peine  l'ebran- 
lement  du  chocde  la  pointe  et  pr6c6dant  de  peu  le  pouls  radial  sur 
les  traces.  C'est  un  des  meilleurs  signes  de  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne, se  montrant  bien  avant  le  pouls  veineux  jugulaire,  a  cause 
de  la  bdance  des  veines  sus-h6patiques  et  de  l'absence  de  valvules  a 
leur  embouchure  dans  la  veine  cave  inferieure.  Variable  et  transi- 
toire  dans  l'insuffisance  tricuspidienne  par  dilatation  du  cceur  droit, 
il  est  permanent  quand  cette  lesion  orificielle  egalemenl  fixe  et  defi- 
nitive est  due  a  une  endocardite  chronique 
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Rosenbach  a  signal*'  des  pulsations  lu*pali(f ties  dan's  l'insuffisance 
aortique,  et  Lebcrl  dans  la  maladie  de  Basedow;  il  s'agit  dans  ces 
cas  de  pulsations  communiquees  par  1'aorte  sous-jacente. 

Pouls  veineux  peripherique  (1).  —  Cc  n'est  qu1cxceptionnellcment 
que  lc  pouls  veineux  est  observ6  surd'autres  veines  que  les  jugulaires. 
On  a  pu  le  constater  quelquefois  au  niveau  des  veines  de  la  face  et 
des  veines  superficielles  des  membres  superieurs,  plus  raremenl 
encore  au  niveau  des  veines  superficielles  des  membres  inferieurs. 
II  existait  neltement  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  tricuspi- 
dienne  et  de  grosses  varices  dont  Fr.  Franck  a  publie  le  cas. 

Bruits  et  souffles  veineux.  —  L'auscullation  des  veines  ne  donne 
que  peu  de  renseignements  utiles  pour  le  diagnostic  des  maladies  du 
cceur.  Bamberger  a  signale  dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  en 
meme  temps  que  la  pulsation  du  bulbe,  un  claquement  du  a  la  fer- 
meture  brusque  et  energique'des  valvules  encore  suffisautes  de  la 
veine  jugulaire  interne.  Li6  au  reflux  du  sang  dans  la  veine  cave 
superieure  et  ses  branches  au  moment  de  la  systole  du  ventricule 
droit,  ce  phenomene  disparait  quand  le  pouls  veineux  vrai  succede  a 
la  pulsation  bulbaire.  Friedreich  a  constate  le  meme  choc  valvulaire 
au  niveau  de  la  veine  crurale.  Ces  fails  n'ont  d'ailleurs  qu'un  interet 
minime  en  clinique. 

L'auscultation  des  veines  jugulaires  donne  au  contraire  des 
indications  importantes  pour  le  diagnostic  de  la  chlorose  et  de  l'ane- 
mie,  quand  elle  revele  l'existence  d'un  bruit  de  souffle  conlinu  avec 
renforcement  ou  bruit  de  diable  ;  Ires  marque,  il  se  traduit  au  palper 
par  un  fremissement  6galement  continu.  Ce  signe  vient  a  l'appui 
de  la  nature  anorganique  des  souffles  cardiaques,  mais  n'en  est 
qu'une  preuve  indirecte. 

Les  souffles  veineux  ne  s'observent  pas  seulement  au  niveau  des 
veines  superficielles  du  cou  et  des  membres.  lis  peuvent  se  produire 
au  niveau  des  veines  caves  ou  des  veines  pulmonaires,  simulant 
des  souffles  cardiaques,  quand  ils  occupent  les  regions  voisines  du 
cceur.  A.  Gilbert  et  M.  Garnier  (2)  ont  observe,  chez  une  chlorotique, 
un  souffle  doux,  continu,  a  renforcement  syslolique,  variant  avec  les 
positions  de  la  tele,  au  niveau  de  la  veine  cave  superieure  et  <l( ss 
troncs  brachio-cephaliques.  Weill  a  constate,  dans  un  cas  de  compres- 
sion des  veines  pulmonaires  gauches  par  des  ganglions  tuberculeux, 

4 

(1)  Quincke  a  signale  dans  diverses  affections,  pyrexies,  anemie,  cachexie,  insuf- 
fisance  aortique,  un  pouls  veineux  ascendant  ou  ceniripete  des  veines  dorsales  de 
la  main,  synchrone  avec  les  pulsations  arterioles  :  l'ondee  sanguine  n'est  pas 
recurrente,  mais  se  dirige  des  capillaires  vers  les  veines.  Ce  phenomene  observe 
par  Peter  a  la  periode  ultimo  de  la  phtisie,  par  Holz  et  Senator  dans  la  leuccmie 
n'a  nen  a  voir  avec  la  pathologie  cardiaque  ;  il  parait  du  au  relachement  des  arte- 
rioles qui,  a  letat  normal,  transformenl  en  mouvement  continu  la  progression 
systolique  saccadec  du  sang. 

(2)  GiLBEnT  et  Gahnihr,  Soc.  de  hiol.,  1"  mai  1897. 
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^existence  permanente  pendant  trois  ans  d'un  soufile  diastolique 
rude,  en  jel  de  vapeur,  augmenlant  par  la  pression  du  stethoscope 
et  ayant  son  maximum  a  la  base,  au  niveau  du  bord  gauche  du 
sternum.  La  veine  cave  superieure  pcut  <Hre  le  siege  de  soui'lles 
continus  dus  a  sa  compression  par  des  tumours  ou  des  anevrysmes 
(R.  Tripier  et  Devic). 

SIGIVES  URINATIVES. 

L'examen  des  urines  est  aussi  necessaire  chez  les  cardiaques  que 
l'exploration  du  coeur,  des  arleres  et  des  veines.  Le  rein  subit  plus 
que  tout  autre  organe  le  contre-coup  des  troubles  et  des  variations 
de  la  circulation  generale.  Augmentantet  diminuant  avec  la  pression 
sanguine,  son  activite  secretaire  est  encore  modifiee  par  ia  coinci- 
dence frequente  d'alterations  inflammatoires  chroniques  et  aigu&s 
qui  dependent  ou  d'une  meme  maladie  causale,  ou  d'infections  et  de 
toxemies  accidentelles  :  la  stase  habituelle  ou  repe4ee  du  rein  en  fait 
un  organe  essentiellement  vulnerable.  L'appreciation  de  la  quantil6 
des  urines  est  le  premier  element  de  l'enquete  r6nale  et  resle  neces- 
saire pendant  tout  le  cours  des  cardiopathies  :  Fernet  a  pu  dire 
avec  raison  que  le  bocal  d'urine  est  pour  les  cardiaques  ce  qu'est  le 
thermometre  pour  les  febricitants.  La  presence  d'elements  anormaux, 
albumine,  sucre,  urobiline  et  bilirubine,  les  variations  quantila- 
tives  de  Puree  et  des  principaux  principes  excrementitiels,  les  modifi- 
cations de  la  clensite,  enfin,  et  s'il  est  possible,  Testimation  de  la 
permeabilite  renale  d'apres  le  proc^de  d'Achard,  sont  des  renseigne- 
ments  complemenlaires  egalement  importants. 

La  polyurie  et  l'oligurie  s'observent  chez  les  cardiaques  avec  des 
significations  diverses.  La  polyurie  peut  Stre  simple,  consistant  en 
une  simple  hydrurie,  ou  associee  a  des  alterations  qualitatives  de 
l'urine ;  elle  est  permanente,  quoique  sujette  a  variations,  ou  transi- 
toire  el  accidentelle.  La  polyurie  simple  permanente,  aiteignant 
3,  4  litres  et  plus,  appartient  &  la  symptomatologie  de  la  myo- 
cardite  chronique  hypertrophique  et  de  l'art6riosclerose.  Elle 
r^sulte  de  l'hypertension  arterielle  et  s'abaisse  a  2  litres  et  moins 
sous  Tinfluence  de  la  stase  r6nale,  pendant  les  crises  d'hyposys- 
tolie  ou  d'asystolie.  Quoique  d6passant  encore  la  normale,  ce  chiffre 
n'en  constitue  pas  moins  pour  certains  cardiaques  art6rioscl6reux 
une  oligurie  relative  :  il  remonte  a  3  et  4  litres  quand,  l'insuffi- 
sance  cardiaque  cessant,  les  dimensions  du  coeur,  le  pouls 
et  la  pression  reviennent  a  leur  etat  habituel.  La  polyurie  simple 
associee  a  des  alterations  qualitatives  de  l'urine  est  due  a  la  coin- 
cidence d'un  (h'gre  plus  ou  moins  prononc6  de  sclerose  renale  qui 
contribue  pour  sa  part  a  exag6rer  la  pression  arterielle  :  e'est  dans 
ce  cas,  d'apres  Potain,  que  le  sphygmomanometre  marque  jusqu'a 
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30  centimetres  de  mercure,  alors  qu'il  donne  les  chiffres  de  20  a 
25  dans  l'arteriosclerose  sans  nephrite  averee.  La  polyurie  d'origine 
renale  se  caracterise  par  la  presence  habiluelle  d'une  certainc  quan- 
tity d'albumine,  depuis  des  traces  indosables  quand  le  cceur  est 
suffisant,  jusqu'a  1  et  plusieurs  grammes  dans  les  periodes  asysto- 
liques,  et  surtoutsous  l'intluence  de  poussees  n6phritiqnes  aigues  ou 
subaigues.  L'analyse  revele  d'autre  pari  une  density  faible,  en  tenant 
comple  bicn  entendu  des  modifications  qu'elle  subit  par  le  fait  de  la 
dilution  des  urines,  la  diminution  plus  ou  moins  notable  de  l'uree, 
bref  les  signes  urinaires  habituels  de  l'insuffisance  renale  parfois 
compliquee  d'insuffisance  hepatique.  Enfin,  l'epreuve  d'Achard 
permet  de  constaler  un  retard  et  surtout  une  prolongation  de  1'eli- 
mination  du  bleu  de  methylene.  II  importe  de  ne  pas  se  baser  sur  un 
seul  examen  pour  juger  de  l'etat  organique  et  fonclionnel  du  rein. 
L'insuffisance  renale  peut  elre  temporaire  et  disparaitre  sous 
l'influence  du  repos  et  du  traitement  :  ou  bien,  tres  accentuee  a 
certains  moments,  elle  est  a  peine  apparente  a  d'autres  instants.  Ce 
n'est  que  dans  I'inlervalle  des  crises  asystoliques  ou  des  poussees 
aigues  de  nephrite  que  Ton  peut  apprecier  le  veritable  degre  de  la 
permeabilite  renale. 

Les  polyuries  transitoires  des  cardiaques  peuvent  elre  dues  a  une 
hypertension  arterielle  egalement  momentanee  d'origine  accidenlelle 
ou  medicamenteuse,  ou  encore  a  des  diuretiques  directs  activant,  sans 
modification  appreciable  de  la  pression,  l'activit^  de  la  secretion 
renale.  La  polyurie  digitalique  chez  les  asystoliques  est  l'exemple  le 
plus  caracteristique  des  polyuries  m6dieamenteuses  transitoires  :  le 
lait,  la  theobromine  et  la  cafeine,  le  nitrate  de  potasse  determinent 
egalement  une  surabondante  s6cretion  urinaire.  Les  polyuries  tran- 
sitoires non  m6dicamenteuses  sont  plus  rares.  J'ai  rCcemment 
observe",  sous  l'influence  d'une  poussee  aigue  d'aortile  douloureuse, 
une  hypertension  arterielle  avec  polyurie  de  plusieurs  jours  de  duree 
dont  la  disparition  a  coincide  avec  la  r6trocession  des  phemomenes 
aortiques  :  l'irritation  aortique  avait  sans  doute  determine,  par  voie 
reflexe,  un  spasme  arteriel  peripherique,  d'ou  l'hypertension  et  la 
polyurie. 

Voligurie  des  cardiaques  peut  etre  relative  ou  absolue.  Elle  est 
relative,  comme  il  vient  d'etre  dit,  chez  les  polyuriques  habituels, 
caracterisee  par  l'abaissement  de'  la  quantite  des  urines  de  3  et 
1  litres  a  1  ou  2.  L'oligurie  consiste  en  une  rarete"  extreme  des 
urines  qui  peut  aller  jusqu'a  l'anurie  presque  complete.  Elle  est 
un  des  caract6res  les  plus  saillants  des  urines  dites  cardiaques,  dues  . 
a  la  slase  renale  dans  l'asystolie  commune.  Leur  quantite  lombe  a 
oOO  grammes  et  moins,  se  rckluisant  parfois  a  quelques  gouttes.  Ce 
sont  des  urines  concentres,  a  densite  eleveede  1025  a  1030,  saturees 
d'uree,  d'acide  urique  et  d'urales,  d'ou  leur  coloration  foncee  et  le 
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depdtau  fond  du  bocal  d'un  abondanl  sediment  rouge-brique.  L'uree, 
augmcntee  par  rapport  au  faible  volume  des  urines,  est  d'ailleurs 
normale  comnie  quantite  pour  les  vingt-quatre  heures,  quand 
elle  n'est  pas  reduite  par  une  alimentation  insuffisanle,  ou  par 
le  fonctionnement  imparfait  du  foie.  Les  phosphates  et  les  chlo- 
rures  sont  egalement  augments.  II  y  a  done  surtout  diminution 
de  la  quantite  d'eau  eliminee,  en  raison  de  l'abaissementdela  pression 
arterielle  et  plus  encore  de  la  stase  renale  qui,  de  son  c6te,  determine 
une  albuminuric  legere  et  transitoire.  Une  albuminuric  plus  abon- 
danle,  depassant  1  gramme,  comme  aussi  Tabaisscment  de  la  densite 
et  du  chiffre  de  l'uree  indiquent  une  nephrite  concomilanle.  Ces 
notions  seronl  d'ailleurs  plus  compl6tement  developpees  a  propos  de 
Turologie  du  rein  et  du  foie  cardiaqucs. 
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PATHOLOGIE  SPfiCIALE  DU  C(EUR 

MALADIES  DU  PERICARDE 

PERICARDITES. 

La  pericardite  est  rindammation  de  la  totality  ou  d'une  parLic  de 
la  membrane  sereuse  qui  enveloppe  le  cceur.  C'est  une  affection 
presque  toujours  secondaire,  survenant  dans  le  cours  ou  comme 
manifestation  predominante  et  quelquefois  isol6e  des  infections  et 
des  toxemies.  Elle  se  pr^sente  sous  deux  formes  anatomiques  et 
svmptomaliques  principales,  la  pericardite  seche  et  la  pericardite 
avec  epanchement,  mais  avec  une  evolution  et  une  gravite  variables 
suivant  la  nature  et  la  virulence  des  agents  pathogenes  qui  lui  don- 
nent  naissance. 

Les  anciens  auteurs,  ne  connaissant  que  les  signes  gene>aux  et 
fonctionnels  de  la  pericardite,  n'en  decrivaient  que  les  formes  graves 
g^neralement  associees  a  la  pleuro-pneumonie  et  a  la  mediastinite. 
Corvisart  s'occupa  de  ses  signes  physiques  et  signala  la  matite  du 
c6t6  gauche  de  la  poitrine  due  a  l'epanchement  pericardique;  mais 
il  n'avait  en  vue  que  la  pericardite  a  marche  foudroyante  et  mor- 
telle,  etne  faisait  que  mentionner  ses  formes  subaigue  et  chronique. 
L'histoire  clinique  de  la  pericardite,  telle  que  nous  la  connaissons 
aujourd'hui,  estsurtoutl'ceuvrede  Louis  et  de  Bouillaud.  Collin  (1824), 
ayant  decouvert  le  bruit  de  frottement  pericardique,  Bouillaud 
montra  toute  son  importance  pour  le  diagnostic  de  la  pericardite 
seche,  c'est-a-dire  des  cas  benins  et  du  premier  degr6  de  l'affection. 
Louis  etudia  la  pericardite  avec  6panchement  et  fit  connaitre,  comme 
signes  nouveaux,  l'^loignement  des  bruits  du  cceur  et  la  diminution 
du  murmure  respiratoire  dans  la  region  precordials 

L'etiologic  de  la  pericardite,  jusqu'alors  vague  et  obscure,  entra 
dans  une  voie  scientifique  avec  les  recherches  de  Bouillaud  sur  sa 
coincidence  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Les  travaux  mo- 
dernes  ont  61argi  la  question,  en  montrant  les  relations  de  cette 
affection  avec  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses.  Cornil  et 
Ranvier,  Letulle  ont  fix6  son  anatomie  pathologique.  Talamon, 
Netter,  Foureur,  Denuc6,  Banti,  Rubino,  etc.,  ont  etabli,  par  des 
observations  decisives,  son  origine'  souvent  microbienne. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  Comme  toutes  less6reuses,  eten 
raison  de  ses  larges  communications  avec  les  lymphatiques,  le  pCri- 
carde  offre  un  librc  acces  aux  microbes  et  aux  poisons  que  charrient 
le  sang  et  la  lymphe.  Les  frotlements  et  les  mouvements  incessants 
dont  il  est  le  siege  en  favorisent  la  fixation.  L'infection  ou  la  toxemie 
du  pericarde  peut  d'ailleurs  Gtre  primitive  ou  survenir  dans  le  cours 
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d'une  mnladie  generale  dont  elle  n'csl  qu'une  localisalion  secondaire. 

Los  pericardites  primitives  comprcnncnt  la  pericardite  trauma- 
tique  el  la  pericardite  dilc  a  frigore. 

La  pericardite  traumatique  est  rare.  Elle  peutetre  la  consequence 
d'une  plaie  de  poilrine  qui  interesse  le  pericarde  et  ouvre  la  porle  a 
l'infection;  elle  survient  encore  a  la  suite  d'une  contusion  violente  de 
la  region  pr6cordiale  qui  n'intervient  que  comme  cause  occasion- 
nelle.  A.  Rubino  (1)  a  r^ussi  a  provoquer  de  la  pericardite  chez  les 
animaux  par  l'injection  de  staphylocoques  dans  le  sang,  a  la  faveur 
d'une  irritation  niecaniqueouthermique  de  la  s6reuse.  C'estainsi,  sans 
doule,  qu'intervient  le  trauraatismc  pour  determiner  la  phlegmasie 
prricardique  chez  rhomme.  Elle  peut  se  produire,  comme  dans  le  cas 
parlout  cite  de  Buist,  a  la  suite  de  l'introduction  dans  le  pericarde 
d'un  corps  etranger  venant  de  rcesophage  (monture  de  dentier). 

La  PERICARDITE  D1TE  A  FRIGORE  OU  PERICARDITE  IDIOPATHIQUE  ne  doit 

6tre  admise  qu'avec  reserves.  En  effet,  la  pericardite  est  quelquefois 
1' unique  et  premiere  manifestation  apparente  d'une  maladie  gene- 
rale  qui  se  revelera  plus  tard,  rhumalisme  ou  tuberculose.  On  ne 
saurait  m6connailre  cependant  l'existence  d'une  pericardite  infec- 
tieuse  primitive,  provoquee  ou  favoris6e  dans  son  dcveloppement 
par  le  froid  qui  agit,  comme  dans  la  pneumonie,  en  reveillanl  l'acti- 
vite  et  la  virulence  de  germes  la  tents  ou  inoffensifs.  Cetle  pericar- 
dite infectieuse  primitive  se  presente  souvent  avec  les  allures  d'une 
maladie  typho'ide  [Rendu  (2),  W.  G.  Smith  (3)].  Elle  peut  etre  pro- 
voquee par  le  streptocoque  pyogene,  ainsi  qu'il  resulte  des  examens 
bact6riologiques  de  Foureur  (4)  et  de  Duflocq  (5),  exceptionnelle- 
ment  par  le  pneumocoque. 

Les  pericardites  secondaires  sont  parfois  dues  a  l'extension  d'une 
lesion  de  quelque  organe  voisin  du  pericarde  (p6ricardites  par  con- 
tigu'ite).  Elles  sont  plus  souvent  la  consequence  d'une  maladie 
generale  ou  d'une  dyscrasie. 

Les  pericardites  par  contiguite  ou  de  voisinage  sont  rares;  ili 
ne  faut  pas  comprendre  sous  ce  nom  les  cas  ou  pericarde,  plevres, 
ondocarde,  myocarde,  sont  simultanementou  successivementatteints 
d'alterations  inflammatoires  dependant  d'une  meme  cause  generale. 
Les  termes  pleuro-pericardite,  endo-pericardite,  etc.,  signifient  sim- 
plement  association  de  deux  localisations  morbides  et  exigent  un 
qualificatif  designant  la  maladie  qui  leur  donne  naissance  (rhuma- 

(1)  A.  Ruiiino,  Les  pericardites  expurimentales  et  bacteriques  {Arch.  ital.  de 
biol.,  t.  XVII,  p.  298). 

(2)  H.  Rendu,  Pericardite  aig-ue  A  fricjore  ;  ponction  du  pericarde  suivie  de  succes 
(Soc.  med.  des  hop.,  fevrier  1882). 

(3)  W.G.  Smith,  Idiopathic  pericardi  tis  ( The  Dubl.  Journ.  of  med.  sc.,  janvierl882). 

(4)  Foureur,  Pericardite  purulente  primitive  avec  exnmen  bacteriologique 
(llevue  de  med.,  1888,  p.  541). 

(5)  Duflocq,  Pericardite  purulente  meconnue  (Soc.  anal.,  22  nov.  18S9). 
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lisme,  tuberculosa,  pneumonie).  Celte  ;issocialion  est,  il  est  vrai, 
favorisee  par  Irs  ladles  communications  qu'etablissent  le  tissu  ccl- 
lulaire  et  les  lymphatiques  entre  la  plevre  eL  le  pericarde.  Colrat  (1) 
a  (lemonlre  que  l'extension  de  rinflammalion  do  Tunc  a  l'autre  se  fail 
par  lymphangite,  et  Thue,  dans  la  pleuro-pericardite  compliquant  la 
pneumonie,  a  vu  1c  pneumocoque  gagner  de  proche  en  proche  le 
Lissu  cellulaire  sous-pleural,  la  plevre  pulmonaire,  la  p!6vre  medias- 
Une,  enfin  le  pericarde. 

Les  pericardites  par  conligu'ite  sont  cellos  qui  sont  liees  a  une 
cause  locale  :  neoplasmes,  abces  et  foyers  de  ramollissement  super- 
ficiels  du  myocarde,  ouverLure  dans  le  pericarde  d'un  ulcere  simple 
de  L'estomac,  d'un  carcinome  ulcere  de  l'cesophage,  d'un  abces  du 
foie,  d'un  abces  froid  ou  d'un  abces  ganglionnaire  du  mediastin,  etc. 

LeS  PERICARDITES  DANS  LES   MALADIES   GENERALES  et  les  DYSCRASIES 

comprennent  le  plus  grand  nombre  des  phlegraasies  pOicardiques 
observees  en  clinique.  En  tele  des  maladies  generates  a  localisation 
pericardique,  viennent  le  rhumatisme  articulaire  et  la  tuberculose, 
puis  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la  fievre  puerperale  et  l'erysipele, 
la  septicemic  et  la  pyohemie ;  la  fievre  typhoide,  la  rougeole,  la 
variole  et  les  oreillons  ne  sont  que  rarement  en  cause.  II  n'en  est  pas 
de  meme  de  certaines  dyscrasies,  maladie  de  Bright,  scorbut.  Enfin, 
la  pericardite  peut  etre  d'origine  neoplasique. 

La  pericardile  rhwnatismale  est  une  des  localisations  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  au  meme  litre  que  les  arthropathies,  l'endo- 
cardite,  la  pleuresie.  Elle  ne  se  manifeste  habituellement  qu'apres 
quelques  jours  de  fievre  et  de  douleurs  articulaires,  du  quatrieme  au 
quatorzieme  jour,  le  plus  souvent  clans  le  cours  d'une  premiere 
atteinte.  Elle  precede  quclquefois  d'un  ou  de  plusieurs  jours  les 
manifestations  articulaires,  celles-ci  pouvant  meme  ne  se  montrer 
qu'a  une  attaque  ulterieure  :  la  pericardite  rhumatismale  d'embl^e, 
deja  signage  par  Bouillaud,  et  eludiee  par  Hallez  (2),  est  surlout 
commune  chez  l'enfant. 

La  frequence  de  la  pericardile  dans  le  rhumalisme  articulaire  est 
assez  variable.  Bouillaud  considerait  la  coincidence  de  la  pericardile 
ou  de  l'endopericardite  qorame  la  r£gle  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  violent,  generalise;  comme  l'exception  dans  le  rhuma- 
tisme leger,  partiel,  apyr6tique.  Ce  deuxieme  terme  de  la  loi  de 
coincidence  ne  s'applique  pas  aux  enfanls,  ainsi  que  l'a  montre 
H.  Roger  :  chez  eux,  la  pericardite  se  produit  aussi  bien  dans  le 
rhumatisme  16ger,  apyr6lique,  que  dans  le  rhumalisme  intense, 
febrile,  d'ou  la  frequence  des  symphyses  cardiaques  ulterieures. 
Elle  s'observc  35  l'ois  sur  100  cas  de  rhumatisme  (Sansom).  La 

(1)  Colrat,  Dc  la  propagation  dc  l  inflammation  dc  la  plivre  au  poricarde  {Lyon 
mddical,  mai  1882). 

(2)  Hallez,  Til.  de  doctorat.  Paris,  1870. 
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frequence  dc  la  pericardite  dans  le  rhumatisme  arliculaire  aigu  de 
l'adulte  est  diversement  appr6ci6e.  Cela  lient  peut-filre  a  des  erreurs 
de  diagnostic,  mais  plus  encore  a  l'influence  de  la  precocity  du  trai- 
tement.  D'apres  Gull  et  Sutton,  le  pericarde  el  l'endocarde  reslent 
le  plus  souvent  indemnes,  une  fois  la  premiere  seraaine  du  rhuma- 
tisme ecoulee,  quand  le  malade  a  gard6  le  repos  et  a  <H6  mis  a  un 
traitcment  convenable.  II  faut  lenir  compte  encore  de  la  gravity 
variable  du  rhumatisme,  suivant  les  lieux,  les  individus  et  les  p6rio- 
des.  Cheadle  a  fait  a  cet  6gard  des  observations  concluanles  : 
d'octobre  1884  a  mars  1887,  en  deux  ans  et  demi,  il  n'a  releve"  sur 
157  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  que  8  pericardites,  1  pleu- 
resie,  1  pneumonie-,  de  juin  a  aout  1888,  e'est-a-dire  en  3  mois,  il  a 
rencontre  sur  26  cas  de  rhumatisme  1  pericardite  isolee,  5  pericar- 
dites avec  pneumonie,  1  pleuro-pericardite,  1  pneumonie.  Cela  fait 
dans  la  premiere  serie  5,09  p.  100  de  pericardites,  dans  la  seconde 
26  p.  100.  La  moyenne  de  10  a  20  p.  100,  admise  par  les  auteurs 
contemporains,  est  done  pres  de  la  verite.  La  pericardite  rhumatis- 
male  est  rare  chez  le  vieillard,  comme  le  rhumatisme  articulaire  lui- 
merae;  toutefois  Lejard  (1)  en  a  reuni  plusieurs  observations.  Elle 
est  toujours  grave  et  generalement  associee  a  la  pleuresie. 

A  c6te  de  la  pericardite  rhumatismale,  et  presenlant  avec  elle  de 
grandes  analogies,  il  faut  citer  la  pericardite  de  la  choree,  des  ery- 
themes,  de  la  blennorragie.  Contrairement  a  ce  qui  se  passe  pour 
le  rhumatisme,  la  pericardite  de  la  choree  est  infiniment  plus  rare 
que  l'endocardite.  Sur  71  observations  de  cardiopathies  choreaques, 
Roger  avait  not6  5  pericardites,  19  endopericardites,  et  47  endocar- 
dites;  et  sur  30  cas  de  choree,  Ollivier  a  observe'  1  fois  la  pericardite 
et  11  fois  l'endopericardite. 

La  p6ricardite  peut  exister  dans  l'ery theme  polymorphe  et  plus 
particulierement  dans  Ferytheme  noueux  febrile.  Mais  les  rapports 
de  ces  deux  affections  ne  sont  qu'indirects,  la  pericardite  et  l'ery- 
theme  n'etant  que  les  determinations  de  maladies  diverses,  le  rhu- 
matisme, la  blennorragie,  la  grippe,  etc.  Toutefois,  des  infections 
de  nature  indeterminee  peuvent  se  borner  a  ces  deux  seules  mani- 
festations, erytheme  et  pericardite,  celle-ci  quelquefois  primitive. 

La  pericardite  n'a  et6  que  rarement  observee  dans  le  rhumatisme 
blennorragique.  Une  observation  de  pericardite  (2)  blennorragique 
sans  rhumatisme,  recueillie  par  Souplet  dans  le  service  de  Balzcr, 
semble  prouver  la  relation  directe  de  la  phlegmasie  pericardique 
avec  la  blennorragie.  Boucher  d'Argis  (3)  a  pu  r6unir  13  cas  de 
pmcardite  chez  des  malades  atteints  de  blennorragie,  dont  6  mani- 

(1)  Lejard,  Th.  dc  doct.  Paris,  1885. 

(2)  Soupi.et,  La  blennorragie,  maladie  gdnerale.  Th.  de  doct.,  1892,  p.  25. 

(3)  Boucher  d'Ahgis,  De  la  pericardite  blennorragique.  Th.  de  doct.  Paris, 
1895. 
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festement  on  rapport  avec  ccllc  maladie.  Cost  habituellement  vers 
La  sixterae  semaine  que  s'est  montree  la  phlegmasie  pericardique, 
toujours  suivie  de  guerison.  On  peuty  voir  une  localisation  de  l'infec- 
tion  gonococcique,  mais  la  prcuve  n'en  a  pas  et6  faite  comme  pour 
l'endocardite. 

La  piricardileluberculeu.se  est,  apresla  pericardite  rhumatismale, 
la  plus  frequente  des  phlegmasies  pericardiques.  Bamberger  l'a  noire, 
12  Ibis  sur  57  cas,  Leudet  8  fois  sur  36.  On  l'observe  a  tous  les 
ages.  Sur  51  cas  reunis  par  Rousseau  (1),  18  avaientlrait  a  des  sujets 
ages  de  moins  de  quinze  ans.  Lejard  l'a  signal6e  chez  des  vieillards 
ages  de  soixante-dix  k  quatre-vingt-huit  ans.  Elle  se  produit  plus 
souvent  chez  des  adultes  vigoureux,  nullement  suspects  de  tuber- 
culose. 

La  p6ricardite  tuberculeuse  peut  etre  l'unique  ou  la  principale 
localisation  apparente  de  la  tuberculose ;  plus  rarement  elle  est  due 
a  l'extension  d'une  lesion  pleurale  ou  pulmonaire,  et  survient  dans  le 
cours  d'une  phtisie  pulmonaire  confirmee ;  quelquefois  elle  est  la 
consequence  d'une  tuberculose  aigue  generalisee.  Dans  la  majorite 
des  cas,  elle  se  presente  comme  manifestation  initiale,  associee  ou 
non  a  une  pleuresie.  Mais  on  constate  a  l'autopsie  qu'elle  avait  et6 
prec^dee  de  quelque  autre  lesion  de  m6me  nature,  osseuse,  pulmo- 
naire ou  surtout  ganglionnaire.  Cruveilhier  avait  deja  signal^  la 
coincidence  constanle  de  ganglions  bronchiques  tuberculeux  qu'il 
considerait  comme  secondaires ;  Hayem  et  P.  Tissier  (2)  ont  conclu 
que  c'est  la  pericardite  qui  souvent  est  consecutive,  et  Osier  (3) 
suppose  que  l'infection  se  fait  de  proche  en  proche,  des  ganglions 
caseeux  du  mcdiastin  a  la  sereuse  pericardique. 

La  pericardite  de  la  pneumonie  ou  pericardite  a  pneumocoques  se 
presente  avec  une  frequence  variable  suivant  les  epoques  et  les  epi- 
demics. Bouillaud  la  considerait  comme  commune,  alors  que  d'autres 
auteurs  ne  la  mentionnent  qu'une  fois  sur  100  ou  200 ;  Vignau  (4), 
reunissant  les  diverses  statistiques,  est  arrive  au  chiffre  moyen 
de  5  a  8  p.  100.  C'est  une  complication  ou  une  determination  plus 
commune  chez  l'homme  adulte ;  mais  elle  s'observe  a  tous  les  aaes. 
Elle  accompagne  surtout  les  pneumonies  graves  :  les  epidemies 
anciennes  de  pericardite  n'etaient  sans  doute  que  des  epidemies  de 
pleuro-pneumonie  infectieuse  avec  pericardite  (Bernheim).  La  plus 
connuc  est  celle  observee  en  1746  par  Trecourt  sur  la  garnison  de 
Rocroy  :  il  s'agissait  de  pericardite  purulente  presque  toujours  com- 

(1)  Rousseau, Th.  de  doct.  Paris,  1882. 

(2)  Hayem  et  P.  Tissier,  Contribution  a  l'etude  de  la  pericardite  tuberculeuse 
(Revue  de  med.,  janv.  1889). 

(3)  William  Oslek,  Pericardite  tuberculeuse  (The  Amer.  Journ.  of  the  med.se, 
20  janv.  1893). 

(4)  Vignau,  Contribution  a  l'etude  de  la  pericardite  a  pneumocoques.  Th.  do 
dock.  Paris,  1895. 
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pliquee  de  plcuro-pncumonic;  la  maladie  nellement  conlagieuse 
coula  la  vie  a  20  personnes. 

La  pericardite  a  pneumocoques  ne  pr6sente  habiluellemenL  ni  ce  ca- 
raclere  epidemiquc,  ni  celLe  extreme intensity.  C'est  le  plus souvent  une 
affection  latente  qui  survient  dans  le  cours  des  pneumonies  graves, 
a partir du  troisieme  jusqu'au  neuvieme  jour, associee  ou non a d'autres 
manifestations  pneumococciques,  pleurcsie  (18  fois  sur  '24  d'apres 
Vignau),  meningite  cerebro-spinale,  nephrite,  endocardite  (Netter, 
Bozzolo).  La  pe>icardile  a  pneumocoques  peut  d'ailleurs  sed6velopper 
hrimitivement  ou  isolement  (Ottone  Barbacci).  Elle  coincide,  d'autres 
ibis,  avec  des  noyaux  de  broncho-pneumonie  (Netter).  Menetrier, 
Bosc  l'ont  signalee  dans  le  cours  du  mal  de  Bright,  et  le  premier 
de  ces  auteurs  chez  un  malade  atteint  de  dilatation  bronchique 
avec  infection  secondaire  des  bronches  par  le  pneumocoqiM-. 

Les  rapports  de  la  pneumonie  et  de  la  pericardite  ont  ete  diversement 
envisages  jusqu'aux  recherches  experimentales  et  bacteriologiques 
de  ces  dernieres  annees.  Klebs  et  Lubinski  reussirent  tout  d'abord  a 
provoquer  chez  le  lapin  une  pneumonie  avec  pleuresie  et  pericardite 
cn  injectant  dans  la  chambre  anterieure  de  l'ceil  des  crachats 
pneumoniques.  La  constatation  du  pneumocoque  de  Talamon 
Fraenkel  dans  l'exsudat  pericardique  des  pneumoniques  (Netter. 
Menetrier,  Cornil  et  Babes,  Vanni  et  Gabbi,  Senger),  vint  montrer 
tout  l'interet  de  l'exp6rience  de  Klebs  et  Lubinski;  elle  fut  bient6t 
reproduite  sous  des  formes  diverses,  mais  avec  les  mSmes  r^sultats, 
par  Netter,  Foa  et  Bordoni-Uffreduzzi.  Vanni  et  Banti,  etudiant 
plus  particulierement  la  pathogeniede  la  pericardite  a  pneumocoques 
chez  les  animaux,  montrerent  le  rdle  des  lesions  ou  des  irritations 
prealables  sur  la  localisation  pericardique  de  Tinfection.  La  pericar- 
dite de  la  pneumonie  n'est  done  qu'une  des  multiples  manifesta- 
tions de  la  pneumococcie;  elle  n'est  qu'exceptionnellement  la  conse- 
quence d'une  infection  secondaire  staphylococcique.  C'est  le  plus 
souvent  une  pericardite  purulente  (13  fois  sur  24  d'apres  Vignau); 
c'est,  d'autres  fois,  une  pericardite  avec  epanchement  sero-fibrineux 
(8  fois  sur  24),  hemorragique  (3  fois  sur  24),  exceptionnellement 
une  pericardite  seche.  Ces  formes  diverses  tiennent  a  la  virulence 
variable  du  pneumocoque  etl'on  peut  se  demander  avec  Vignau  si  les 
formes  legeres,  la  pericardite  seche  en  particulier,  ne  sont  pas  plus 
communes  qu'on  ne  le  pense.  II  est  vraisemblable  qu'une  pericar- 
dite legere  peut  s'associer  aux  formes  curables  de  la  pneumonie  ; 
passant  inapercue,  elle  laisse  a  sa  suite  des  taches  laiteuses,  peut- 
6tre  m6me  des  symphyses  partielles  ou  totales  du  pericarde. 

La  pericardite  scarhdineu.se,  signalee  par  un  certain  nombre 
d'auleurs  depuis  Krukenberg  (1820),  etait  consideree  comme  une 
simple  coincidence  par  Gcndrin  qui  ne  l'avait  observee  (prune  fois  a 
la  periodc  de  desquamation  d'une  scarlaline.  Scs  relations  avec  la 
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phlegmasia  pericardique  onl  6t6  surtoul  dtablies  par  Thore  (1),  dans 
son  menioire  sur  «  I'hydropericardite  aigue"  consecutive  a  la  scarla- 
tine  »:  il  en  faisait  une  complication  de  la  convalescence,  parfois 
raortelle.  Peter  et  Litten  (2)  ont  montre  qu'clle  coincidait  lc  plus 
souvent  avec  les  arthropathies  du  «  rhumatisme  scarlatineux  ».  II 
s'agit  d'une  endop6ricardite,  parfois  d'une  myop6ricardil.e.  Rom- 
berg (3)  a  note  qne  la  pericardite  existe  6  fois  sur  8  dans  la  myocar- 
dite  qui  complique  la  scarlatine.  Les  conditions  dans  lesquelles 
survient  la  pericardite  scarlatineuse  sont  diverses.  Plus  commune 
pendant  la  convalescence  de  la  scarlatine,  elle  se  manifeste  parfois 
pendant  laperiode  d'6ruption,  rarement  isol^e,  ordinairementassoci6e 
a  de  la  polyarthrite  ou  a  la  n6phrite  scarlatineuse. 

Rare  dans  la  rougeole,  ou  elle  est  habituellemertt  latente  (Letulle), 
exceptionnelle  dans  la  varicelle,  puisqu'une  seule  observation  a  ete 
rapport6e  par  Kirby  (4)  chez  un  enfant  de  moins  de  deux  ans 
d'ailleurs  atteint  en  m6me  temps  de  rhumatisme,  un  peu  plus 
commune  dans  les  oreillons  (5),  la  pericardite  a  6te  quelquefois 
signalee  dans  la  variole.  Andral  a  rapporte  un  cas  de  mort  a  la  suite 
de  variole  avec  epanchement  s6ro-purulent  du  pericarde.  Desnos  et 
Huchard,  Brouardel  ont  indique  la  pericardite  comme  complication 
des  cardiopathies  varioliques.  II  s'agit  ordinairement  de  pericardite 
seche.  Racchi  a  public  un  cas  de  pericardite  sero-fibrineuse  dans  la 
coqueluche :  l'enfant  avait  simultanement  une  broncho-pneumonie 
probabkment  due,  comme  la  pericardite,  a  une  infection  secondaire. 

La  diphterie  ne  se  complique  qu'exceptionnellement  de  pericar- 
dite qui  n'existe  guere  que  comme  consequence  de  la  myocardite, 
ainsi  qu'il  resulte  du  travail  de  Romberg  (sur  8  cas  de  myocardile 
diphteritique,  la  pericardite  existait  5  fois). 

La  pericardite  de  Verysipele  est  une  complication  rare.  La  premiere 
observation  est  due  a  Biagio  Lauro  (6)  :  il  s'agissait  d'un  malade 
pris,  au  quatrieme  jour  d'un  6rysipele  de  la  face,  d'une  pericardite 
avec  epanchement  sero-purulenl,  demontree  par  l'autopsie.  C'est  a 
Sevestre  (7)  qu'on  doit  le  plus  important  travail  sur  ce  sujet  :  il  a  pu 
reunir  4  cas  d'endop6ricardite  et  5  cas  de  pericardite  isolee  ou 
compliquee  de  pleur6sie  et  de  pneumonie  dans  le  cours  de  l'erysi- 
pele.  Les  faits  recents  sont  rares,  mais  d6monstratifs  :  ainsi  en  est-il 

(1)  Thoi\e,  Arch,  de  me'd.,  fdv.  1855. 

(2)  Peter  et  Litten,  Beiti-iigc  zur  Lehre  von  der  scarlatina  (Charile  annnlen, 
1881). 

(3)  Romberg,  Deutsche  Arch,  fur  hlin.  medicin,  1891. 

(4)  Kirby,  Rapport  on  a  fatal  case  of  Rheumatic  pericarditis  occuring  in  a  child 
under  two  years  of  age  during  an  attack  of  varicella  (The  Lancet,  1860). 

(5)  Notares,  De  la  pericardite  des  oreillons.  Th.  de  Montpellier,  1888.  —  Pouu- 
thon,  De  la  pericardite  ourlienne.  Th.  de  Bordeaux,  1893. 

(6)  Biagio  Lauro,  Corso  di  Clinica  medicn,  vol.  I.  Napoli,  1865,  p.  50 i. 

(7)  Sevestre,  Des  manifestations  cardiaques  dans  lerysipele  de  la  face.  Th  de 
doct.  Paris,  187-4. 
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de  deux  observations  dc  Dcnuce  (1),  avec  cxamen  bacleriologique 
positif  de  l'exsudat  pericardiqiie.  P.  Achalme  (2)  a  rapporte  uu  cas 
semblable  :  la  pericardite  elait  secondaire  a  une  pleuresie  due  elle- 
mSme  a  P6rysipele.  Le  streptocoque  de  l'erysipele  peut  d'ailleurs 
determiner  primitivement  une  pericardite  purulente,  ainsi  que  le 
prouvent  lcs  observations  de  Foureur  et  de  Duflocq.  Dans  un  cas 
fort  instructif,  P.  Achalme  a  pu  constaler  un  debut  de  pericardite 
erysipelateuse  au  niveau  d'une  ancienne  plaque  laiteuse,  v6ril.able 
locus  minoris  resistentise;  les  capillaires  sanguins  dilates  contenaient 
une  grande  quantite  de  streptocoques  et  on  voyait  6galement 
quelques  microbes  6pars  hors  des  vaisseaux. 

La  pericardite  dans  ^infection  puerperale,  V infection  purulente, 
rosteomyelite  esL  bien  faite  pour  montrer  le  role  de  l'infection  dans 
la  pathogenie  des  phlegmasies  pericardiques.  Elle  survient  au  mSme 
litre  que  la  pleuresie  et  la  peritonite.  Willigk  l'a  nofee  5  Ibis  sur 
91  autopsies  de  septicemic  puerperale.  II  est  rare  qu'elle  soit  isoleb  : 
dans  l'infection  puerperale,  comme  dans  l'infection  purulente,  on 
observe  simultanement  la  pleuresie,  la  pneumonic,  la  peritonite,  la 
meningite,  toutes  lesions  ordinairement  suppurees.  L'origine  de 
l'infection  purulente,  dont  la  pericardite  n'esl  qu'une  localisation, 
peut  etre  diverse.  Rare  maintenant  a  la  suite  de  traumatismes  et 
d'operations,  elle  resulte  plulot  de  lesions  suppurative^  profondes 
dont  l'origine  est  souvent  obscure.  Brossard  et  Dalche  (3)  ont  rap- 
porte  un  cas  de  myocardite  suppureb  avec  pericardite  purulente 
suivie  d'accidents  pyohemiques.  On  a  signale  assez  frequemment  la 
pericardite  purulente  a  la  suite  de  la  pdriostile  phlegmoneuse  diffuse 
et  de  rosteomyelite.  Dans  une  observation  de  Parker  (4),  il  s'agissait 
d'une  pericardite  purulente  survenue  dans  le  cours  d'une  osteo- 
myelite  du  tibia  chez  une  enfant  de  neuf  ans;  la  malade  succomba 
malgre  la  paracentese,  puis  l'ouverlure  et  le  lavage  du  pericarde.  Un 
fait  plus  recent,  communique  par  Koerte  a  la  Societe  de  medecine  de 
Berlin,  a  trait  a  une  pericardite  purulente,  avec  nombreux  abces  du 
myocarde  ouverts  dans  le  pericarde,  survenue  chez  un  enfant  alteint 
d'une  osteomyelite  des  deux  tibias.  Les  os  avaient  6t6  trepanes  et  leur 
moelle  etait  parsemee  de  nombreuses  gouttelettes  de  pus  conlenant 
des  colonies  de  staphylocoques  dor6s.  Le  pus  du  pericarde  renfermait, 
independamment  des  staphylocoques,  des  streptocoques  et  de  nom- 
breux bacilles  dont  la  porte  d'entree  semblait  avoir  ete  une  stomatite 
avec  necrose  du  maxillaire  consecutive  a  des  frictions  mercurielles. 

On  comprend  que  la  pericardite  puisse  etre  conslatee  dans  toute 
cspece  de  septicemic  Oddo  l'a  obscrvee  a  la  suite  d'une  colique  h£pa- 

(1)  Denuce,  Th.  de  doct.  Paris,  1885. 

(2)  P.  Achalme,  Th.  de  doct.  Paris,  1893. 

(3)  Brossahd  et  Dai.chk,  Gaz.  med.  de  Paris,  n°  30,  1S85. 

(4)  Parker,  Soc.  din.  de  Londres,  23  nov.  18S9. 
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tique  compliquee  cI'angiociiolite  septique,  Gouguenheim  (1)  apres 
une  angine  a  streptocoques,  de  GfSrenviUe  (2)  corame  complication 
de  l'enterite  streptococcique.  II  csl  egalement  16gitime  de  faire  rentrer 
dans  les  pericardites  septiques  la  pericardite  des  nouveau-nes  sou- 
vent  associee  a  la  pleuresie  et  dont  le  point  de  depart  est  l'inflam- 
ni  a  l  ion  du  cordon  ombilical. 

La  pericardite  dans  la  fievre  typhoide  est  rare,  et,  en  fabsence 
d'observation  avec  examen  bacteriologique,  il  est  difficile  de  dire  si 
elle  est  altribuable  au  bacille  d'Eberth  ou  a  une  infection  secondaire. 
Petitfour  a  pu  en  reunir  6  observations  et  conclure  qu'il  s'agit  habi- 
tuellement  de  pericardite  seche,  sans  influence  appreciable  sur  la 
marche  de  la  maladie.  Sur  11  cas  de  myocardite  typhoidique, 
Romberg  a  trouve  7  fois  de  la  pericardite,  et  il  pense  que  le  peri- 
carde  est  quelquefois  le  premier  int6resse.  La  pericardite  avec  epan- 
chement  sereux  ou  purulent  est  plus  rare.  Saundby  a  rapport6  un 
cas  de  pericardite  purulente  suivie  de  mort  et  survenue  plusieurs 
annees  apres  une  fievre  typhoide  pendant  laquelle  on  avait  deja 
constate  des  signes  de  pericardite. 

La  pericardite  des  brightiques  s'observe  surtout  dans  le  cours  de 
la  nephrite  interstitielle  chronique.  Bright  avait  signale  cette  coinci- 
dence, considerant  meme  la  phlegmasie  pericardique  comme  une 
consequence  directe  de  la  dyscrasie  sanguine  due  a  la  degenerescencc 
renale.  Les  auteurs  qui  font  suivi  ont  confirm^  ses  observations, 
montrant  la  frequence  relative  de  cette  complication  dans  le  rein 
granuleux,  mais  dormant  a  fappui  des  chiffres  peu  concordants  :  les 
slatistiques  de  Frerichs,  qui  a  relevc  la  pericardite  13  fois  sur 
292  cas  de  mal  de  Bright,  de  Roberts  qui  fa  notee  30  fois  sur  406,  sont 
les  plus  vraies  et  les  plus  concluantes. 

La  pericardite  apparait  dans  les  nephrites  au  meme  titre  que  l'in- 
flammation  des  autres  sereuses.  Plus  rare  que  la  pleuresie  et  la 
peritonite,  elle  coincide  parfois  avec  elle.  Exceptionnelle  dans  les 
nephrites  aigues,  relevant  alors  d'une  infection  ou  d'une  maladie 
causale  commune,  elle  appartient  surtout  aux  p6riodes  ultimes  de  la 
nephrite  chronique  atrophique  associee  a  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule  gauche.  Sa  coincidence  avec  Tur6mie  terminale  lui  a  valu  de 
Keraval  le  nom  de  pericardite  uremique.  C'etait  reprendre  la  theorie 
dyscrasique  de  Bright,  qui  a  et6  et  reste  contest6e.  Pour  Lecorche 
et  Talamon,  Rabe  (3),  Bosc  (4),  la  .pericardite  est  une  complication 
et  non  une  consequence  de  la  maladie  de  Bright,  survenant  sous  l'in- 

(1)  Gouguenheim,  Angine  4  streptocoques  compliqu<5e  de  pericardite  mortelle 
(Soc.  (les  h6p.,  17  juillet  1896). 

(2)  De  Ckrenville,  Contribution  a  l'etude  du  streptocoque  ct  de  l'entcSritc  strepto- 
coccique {Ann.  suisscs  des  sc.  me'd.,  t.  II,  p.  11). 

(3)  Rabe,  La  pdricardite  brightique,  revue  gcmSrale  (Gas.  des  hdp.,  i  aout  1S97). 

(4)  Bosc,  De  la  pericardite  des  brightiques  (Presse  medicale,  28  scptcmbi'e  189S). 
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lluencc  d'une  infection  accidenlellc,  commc  la  pncumonie  et.  la 
pleuresie,  mais  favorisee  dans  son  devcloppement  par  le  surmenage 
cardiaquc.  Le  i'ait  etait  evident  dans  les  cas  de  pericardite  a  pneu- 
mocoques  observ6s  par  Menelrier  et  Bosc  chez  des  brightiques.  Par 
contrc,  l'examen  bacteriologique  et  les  cultures  ontdonn6  des  resul- 
tats  negatifs  dans  trois  observations  de  Banti  etdans  un  cas  que  j'ai 
moi-meme  rapporte  (1).  II  semble  done  que  la  pericardite  des  brigh- 
tiques puisse  Gtre  tantdt  d'origine  microbienne,  tantOt  d'origine 
toxemique,  sans  qu'il  soit  possible  de  preciser  la  nature  des  poisons 
ou  des  toxines  phlogogenes.  D'ailleurs,  les  documents  ne  sont  pas 
assez  nombreux  pour  conclure.  II  s'agit  le  plus  souvent  d'une  peri- 
cardite exsudative,  extensive  et  diffuse,  seche  ou  avec  epanchement 
sero-fibrineux  ou  hemorragique  generalement  peu  abondant.  G'est 
une  p6ricardite  grave  qui  revele  et  augmente  l'intoxication  generale, 
ne  precedant  la  mort  que  de  peu  de  jours. 

La  pericardite  du  scorbut  est  assez  commune,  ainsi  qu'il  resulte 
des  descriptions  de  Seidlitz,  de  Kyber,  de  Krebel  et  de  Schwank. 
Elle  se  produit  dans  le  scorbut  grave  qui  survient  sous  forme  d'epi- 
demie  dans  le  nord  de  la  Russie  oil  cette  maladie  existe  a  I'etat 
endemique. 

Les  pericardites  neoplasiques  ne  meritent  qu'une  breve  mention. 
L'existence  de  tumeurs  au  niveau  du  pericarde  ou  dans  son  voisi- 
nage  (myocarde,  mediastin)  determine  parfois  de  la  pericardite.  On 
a  signale  celle-ci  dans  le  cancer:  elle  peut  etre  seche  ou  avec  epan- 
chement hemorragique.  La  pericardite  sarcomateuse  est  presque 
constante  en  cas  de  generalisation  du  sarcomc  ;  sur  13  observations 
de  diffusion  sarcomateuse  relevees  par  Jaccoud,  10  fois  le  coeur  avait 
eteatteint.  Les  tubercules  du  myocarde  ou  des  organes  mediastinaux 
sont  une  cause  de  pericardite  deja  mentionnee.  Enfin,  la  syphilis 
peut  determiner  de  la  pericardite  par  Fintermediaire  de  lesions,  en 
particulier  de  gommes  du  myocarde. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  qui  caracteriseut  la 
pericardite  sont  celles  de  rinflammation  des  sereuses,  avec  quelques 
|iai  licularites  tenant  au  siege  et  aux  fonctions  du  pericarde. 

Les  recherches  les  plus  r6centes,  confirmees  par  l'experimentation, 
ont  mis  en  evidence  ce  fait  capital  que  Torigine  habituelle  de  la 
pericardite  reside  dans  une  irritation  directe  des  couches  les  plus 
superficielles,  e'est-a-dire  de  Tendothelium  de  la  sereuse,  etque  cette 
phlegmasie  ne  se  produit  que  rarement  par  propagation  d'une  lesion 
des  organes  voisins  (myocarde,  m6diastin). 

L'injure  directe  de  la  sereuse  est  due  soit  au  transport  el  a  la  cul- 
ture dans  sa  cavite  de  microbes  pathogenes,  soit  a  raccumulalion 

(1)  Meiiklen,  La  puricardite  des  brighliqucs  (Sem.  me'J.,  6  avril  1S92) 
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de  poisons  pathogenies  (toxines  microbiennes,  leucoma'ines) .  Suivant 
la  nature,  la  quantity,  la  virulence  et  la  duree  d'action  de  ces  agents 
morbides,  rinflammation  de  la  sereuse  sera  aigue,  subaigue  ou 
chronique,  parlielle  ou  generalisee,  et  elle  revetira  Tune  des  formes 
analomiques  suivantes  :  p6ricardite  exsudative  fibrincuse  simple 
ou  pericardite  seche ;  p6ricardite  avec  6panchement  s6ro-fibrineux  ; 
1  >ericardite  avec  epanchement  fibrino-hemorragique ;  pericardite  pu r 1 1 - 
lente.  Dans  les  formes  subaigues  et  chroniques,  elle  se  caraclerisera 
surtout  par  des  16sions  v6getantes,  hyperplasiques,  etpar  la  sclerose. 

Pericardite  exsudative  fibrineuse  simple  on  pericardite 
scene.  —  G'est  la  forme  la  plus  simple  et  le  premier  degre  de  la 
phlegmasie  pericardique.  Elle  atteint  primitivement  etsouvent  isole- 
ment  le  feuillet  visceral  du  pericarde  ou  epicarde,etpeut  etre  partielle 
ou  circonscrite  en  un  ou  plusieurs  foyers,  plus  rarement  generalisie. 
La  pericardite  seche  partielle  a  trois  lieux  d'election :  1°  a  la  base  du 
cceur,  au  niveau  du  cul-de-sac  superieur  et  anterieur  eta  Torigine  des 
gros  vaisseaux ;  2°  a  la  region  moyenne  et  anterieure  ;  3°  a  la  pointe. 

Une  pericardite  aigue'  recente  circonscrite,  datant  de  deux  a  trois 
jours,  est  caracterisee  a  Tceil  nupar  ledepolidela  surface  del'epicarde 
&d  au  decollement  et  a  la  chute  des  cellules  endotheliales  de  revete- 
ment,  par  une  teinte  rosee  congestive  avec  petits  points  ecchymo- 
tiques  lies  a  la  dilatation  du  reseau  vasculaire  sous-6picardique  et  a 
de  legeres  hemorragies  interstitielles,  enfin  par  quelques  fausses 
membranes  molles,  d'un  blanc  jaunatre,  d'aspect  reticule  et  d'inegale 
hauteur,  trop  minces  pour  masquer  la  vascularisation  exageree  des 
couches  sous-epicardiques.  Pourpeu  que  la  phlegmasie  soit  intense, 
on  constate  qu'independamment  de  ces  fausses  membranes  adherant 
legerementala  sereuse,  il  en  existe  quelques  autres  flottant  librement 
dans  la  cavite  pericardique,  au  milieu  d'une  petite  quantitedeserosite 
inflammatoire  onctueuse,  trouble,  d'un  jaune  citrin.  Le  feuillet 
parietal  est  a  ce  moment  peu  ou  point  altere. 

L'examen  microscopique  permet  de  saisir  le  mecanisme  de  ces 
alterations  :  irritation  primitive  et  chute  de  Fendothelium ;  simulla- 
nement  dilatation  des  petits  vaisseaux,  hyperdiapedese  inflamma- 
toire et  transsudation  exageree  des  liquides  hematiques,  avec  preci- 
pitation de  la  fibrine.  Sur  une  coupe  int^ressant  la  partie  malade  <l'v 
la  sereuse,  on  voit  en  effet  les  endotheliums  de  revetement  de  l'epi- 
<;arde  deform^s,  les  uns  totalement'decoll6s,  les  autres  souleves  et 
disloqu6s  par  la  fibrine  exsudee;  l'exsudation  fibrineuse  superficielle 
se  continue  avec  une  couche  fibrineuse  sous-endotheliale  riche 
en  globules  blancs.  Au  niveau  des  couches  fibro'ides  fondamentales, 
il  existe,  avec  une  distension  manifeste  des  capillaires  et  des  vei- 
nules,  une  hyperdiapedese  intense;  les  espaces  et  les  vaisseaux 
lymphatiques  sont  distendus  par  une  lymphe  trop  riche  en  cellules 
blanches  et  souvent  coagulee.  Enfin,  les  exsudats  fibrincux  sous- 
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epieardiques,  eux-m6mes  riches  en  globules  blanes  ct  rouges,  sont 
parfois  infiltres  de  microbes  pathogenies  generalemcnt  plus  nombreux 
et  parlbis  mGme  seulemeut  conslalables  dans  les  couches  les  plus 
superficielles  des  fausses  membranes  (LelulleL 

L'exsudalion  inflammatoire,  legere  et  circonscrilc  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  pent  etre  dtendue,  parfois  m6me  generalised  a 
toute  la  surface  de  la  sereuse.  En  raison  de  la  culture  intrapdricar- 
dique  des  germes  ou  de  l'accumulation  des  poisons  phlogogenes,  les 
lesions  se  diffusent  aux  deux  feuillets  de  la  sereuse  qui  se  recou- 
vrent  de  fausses  membranes  fibrineuses.  Grisalres  ou  jaunalres  et 
molles  au  debut,  quelquefois  rougeaires  a  cause  de  la  presence  de 
nombreux  globules  rouges,  ces  fausses  membranes  deviennent 
de  plus  en  plus  epaisses  et  r6sistanles,  si  l'exsudation  continue.  De 
plus,  leur  surface  devient  irreguliere  en  raison  des  mouvements 
conlinuels  du  coaur  qui  determinent  des  froncements,  des  depres- 
sions, des  saillies  mamelonnees  ou  polypiformes,  d'oii  les  aspects 
bizarres  que  les  anciens  auteurs  exprimaient  par  les  termes  de  cor 
tomentosum,  hirsutum,  villosum,  et  qu'on  a  compares  a  ceux  d'une 
langue  de  chat,  d'un  ananas,  d'une  pomme  de  pin,  etc.  Parfois  les 
saillies  et  les  depressions  presentent  une  disposition  reguliere, 
aivolaire,  comparable  a  celle  d'un  gateau  de  miel  (Bouillaud); 
d'autres  fois,  on  dirait  simplement,  suivant  la  comparaison  de  Hope, 
deux  surfaces  enduites  de  beurre  et  separees  apres  avoir  ete  appli- 
quees  l'une  contre  l'autre.  Ces  irregularites  de  la  surface  tiennent 
uniquement  aux  fausses  membranes  fibrineuses  et  la  sereuse  n'y 
prendaucune  part,  ainsi  qu'on  le  constate  en  les  decollant :  leur 
face  adherente  est  lisse. 

Que  deviennent  ces  diverses  alterations?  A  son  degre  le  plus 
simple,  la  pericardite  seche  guerit  sans  laisser  de  trace  :  la  mince 
pseudo-membrane  fibrineuse  se  resorbe  et  l'endothelium  se  reforme 
rapidement,  sans  l'intermediaire  des  neoformations  vasculaires  et  de 
la  karyokinese.  C'est  une  veritable  restitutio  ad  integrum.  Dans  les 
formes  plus  intenses,  et  c'est  le  cas  le  plus  habituel,  on  observe,  vers 
lequatrieme  jour,  le  deuxieme  stade  de  1'inflammation  des  sereuses, 
c'est-a-dire  la  vegetation  hyperplasique  de  la  trame  conjonctivo- 
vasculaire,  et  l'organisation  des  fausses  membranes.  Des  cellules 
conjonctives  jeunes  et  de  nouveaux  capillaires  apparaissent  a  la 
surface  du  pericarde  et  dans  l'epaisseur  des  fausses  membranes  qui 
se  transforment  ainsi  en  neomembranes  :  cette  transformation  se  fait 
le  sixieme  jour.  La  fibrine  disparait,  subissant  la  fonte  graniileuse, 
chass6e  par  Texuberante  production  du  tissu  embryonnaire.  Ce  tra- 
vail do  neoformation  se  faisant  simultanement  sur  les  deux  feuillets 
opposes  de  la  sereuse,  il  arrive  un  moment  oil  leurs  neocapillaires 
entrcnt  en  contact  et  s'anastomosent  pour  former  des  adherenccs 
d'abord  simplement  embryonnaires,  plus  lard  consliluees  par  des 
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tractus  conjonctifs.  Ces  adherences  seronl  laches,  celluleuses  dans 
les  cas  inflammation  legere,  epaisses  et  denscs,  parfois  assez 
etenducs  pour  aboutir  a  la  symphyse,  quand  la  poussee  inflamma- 
loire  aura  etc  intense,  prolongee  et  generalisee  (Letulle). 

L'avenir  des  adherences  est  d'ailleurs  divers.  Elles  pcuvent  se 
r^sorber,  grace  a  l'atrophie  des  vaisseaux  neoform6s,et  laissercomme 
unique  trace  les  taches  blanches,  nacrees,  fibreuses,  legerement  sur- 
elevees,  arrondies  ou  ovalaires,  tres  communes  a  l'autopsie  des  vieil- 
lards  et  qu'on  designe  sous  le  nom  de  plaques  laiteuses  du  pericarde. 
Ces  plaques,  qui  siegent  de  preference  a  la  face  anterieuredu  ventri- 
cule  droit,  au  voisinage  du  sillon  coronaire  ou  vers  la  pointe  du 
cceur,  sont  attributes  par  quelques  auteurs  a  une  irritation  nutritive 
chronique  liee  a  la  s6nilit6  ou  aux  chocs  incessants  du  cceur ;  il  est 
plus  legitime,  avec  Cornil  et  Ranvier,  Letulle,  de  les  considered 
comme  le  reliquat  d'une  phlegmasie  ptricardique.  On  trouve  des 
vestiges  du  meme  ordre  vers  les  auricules  ou  a  l'origine  de  la  base 
de  l'aorte,  sous  forme  de  vegetations  papillaires  et  verruqueuses  ou 
de  plaques  saillantes  du  tissu  conjonctif  lamellaire.  Mais  cctte 
sorte  de  gue>ison  est  rare.  Plus  souvent  les  adherences  persistent . 

Les  couches  les  plus  superficielles  du  myocarde  peuvent  subir, 
dans  les  formes  intenses,  le  retentissement  des  lesions  pericardiques. 
On  trouve  alors,  des  le  cinquieme  jour,  non  loin  des  couches  cellub- 
adipeuses  sous-epicardiques,  des  cellules  musculaires  en  voie  de 
proliferation  (Letulle).  Ces  lesions,  associ£es  a  la  gene  de  la  circula- 
tion sanguine  et  lymphatique  dans  les  couches  sous-epicardiques  du 
myocarde,  peuvent  aboutir  a  une  myocardite  chronique  interstitielle 
secondaire  (Letulle).  Elles  ne  sont  pas  sans  importance  au  point  de 
vue  des  symptomes  et  complications  de  certaines  pericardites. 

Dans  quelques  cas  rares,  le  mediastin  parlicipe  au  travail  phleg- 
masique,  la  face  externe  du  p6ricarde  etant  atteinte  au  m6me  titre 
que  la  face  interne  (pericardite  externe)  et  l'inflammation  se  propa- 
geant  au  tissu  conjonctif  et  a  la  plevre  mediastine.  Ces  alterations,  qui 
aboutissent  ordinaireme  et  a  T6tat  chronique,  appartiennent  a  l'histoire 
de  la  pericardite  chronique.  Leur  r61e  dans  la  symptomalologie  de 
certaines  pericardites  aigues  nedoit  cependantpas  6tre  perdu  de  vue. 

Pericardite  avec  epancheinent. —  Le  sac  p6ricardique,  comme 
toutes  les  sereuses,  conttent  a  l'etat  normal  quelques  grammes  d'un 
liquide  citrin,  legerement  visqueux,  destine  a  favoriser  le  glissement 
de  ses  deux  feuillets.  Cette  quantite  est  legerement  augmentee  dans 
la  plupart  des  pericardites  stches ;  elle  Test  notablement  quand 
rinflammation  exsudative  est  plus  intense  et  plus  etendue.  On  peut 
done  dire  que  toute  pericardite  est  accompagnee  d'un  certain  degre 
d'epanchement ;  au  point  de  vue  clinique,  la  pericardite  avec  epan- 
chement  est  celle  oil  la  s6rosite  inflammatoire  est  en  quantite  suffi- 
sanl  e  [>our  se  manifester  par  des  signes  constatables. 

Tii.wTii  i>e  m6i)Ecinb.  VI,  —  7 
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CeLte  quanlite  est  variable.  Dans  les  cas  habituels,  elle  atteinl  300 
a 400  grammes;  ccla  faitdija,  cliniquement,  un  ipanchemenl  notable, 
ipanchement  d'ailleurs  rapidemenL  resorbable,  coinme  on  l'observe 
dans  le  cours  du  rhumalisme  arLiculaire  aigu.  Mais,  en  dehors  de  ces 
ipanchements  moyens,  on  renconlre  des  ipanchements  considerables 
atteignant  1000  et  jusqu'a  2000  grammes.  Roger  a  retiri  du  piricarde 
d'une  pelite  fille  de  douze  ans,  780  grammes  de  liquide.  Corvisart 
avait  dija  signali,  chez  l'adulte,  des  ipanchements  de  1 000  a 
1  200  grammes,  et  Ton  trouve  parlout  citie  l'observation  de  Gosselin 
ou  l'ipanchement  pericardique  atteignait  denx  litres,  le  piricarde 
mesurant  10  pouces  de  hautsur  8  pouces  et  demi  de  large.  Hudelo  (1) 
a  observi  un  ipanchement  de  deux  litres  dans  un  cas  de  pericardite 
hemorragique  d'origine  tuberculeuse.  Comme  le  remarque  Letulle, 
ces  grands  ipanchements  appartiennent  surtout  a  la  pericardite 
subaigue  de  la  tuberculose  et  ne  peuvent  guere  se  produire  qu'a  la 
•condition  d'une  disorganisation  progressive  du  sac  fibreux  pericar- 
dique qui  lui  permet  de  cider  a  une  distension  lenle.  lis  n'infirment 
done  pas  les  experiences  de  Fr.  Franck  etLagrolet,  qui  ont  dimonlri 
qu'un  ipanchement  subitement  abondant  est  incompatible  avec  la 
vie,  le  cceur  cessant  de  fonctionner  en  raison  de  la  compression  qu*il 
subit  surtout  au  niveau  de  ses  parties  les  moins  risistantes,  e'est- 
a-diredes  oreillettes. 

L'exsudation  liquide  modifie  rapidement  les  rapports  du  cceur  avec 
le  piricarde  et  les  organes  voisins.  Le  liquide  s'accumule  d'abord  a 
la  partie  anterieureetsuperieure  de  la  cavite  piricardique,  etle  cceur, 
en  vertu  de  sa  pesanleur  specifique  plus  grande,  tombe  dans  les 
parties  posterieures  et  profondes ;  parfois  le  liquide  resle  infiltre 
dans  des  fausses  membranes  gilatineuses.  Si  sa  quantity  augmente, 
la  cavite  du  piricarde  se  distend  au  point  de  refouler  les  organes 
voisins,  en  particulier  le  poumon  gauche,  et  le  cceur,  completement 
entoure,  est  repousse  en  arriere  et  en  haut.  Toutefois  les  rapports 
du  cceur  et  de  Tipanchement  peuvent  6tre  differents  en  cas  d'adhe- 
rences  :  dans  un  cas  de  Moore,  la  face  anterieure  du  cceur  etant 
soudie  au  piricarde,  l'epanchement  s'etait  accumuli  en  arriere, 
refoulant  le  poumon  gauche  en  haut,  au  point  de  simuler  un  ipanche- 
ment  pleuritique.  Cette  mime  anomalie  a  iti  egalement  conslalie 
par  Lemoine  (2). 

La  nature  du  liquide  est  variable ;  il  peut  etre  siro-fibrineux,  puru- 
lent ou  himorragique.  V epanchement  sero-fibrineux  est  constitui 
par  un  liquide  ligirement  citrin,  parfois  louche  en  raison  des  flocons 
fibrineux  nombreux  qu'il  contient.  Ce  liquide,  examini  au  micro- 
scope, contient,  comme  toutes  les  sirositis  inflammatoires,  un  certain 
nombre  de  globules  blancs  et  de  globules  rouges,  parfois  des  microbes. 

(1)  Hudelo,  Soc.  mini.,  dec.  1888. 

(2)  Lemoine,  Med.  mod.,  16  juin  1892. 
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€'est  quaiul  la  proporlion  dcs  leucocytes  el  des  h6maties  est  exces- 
sive, que  le  liquide  devienL  sero-purulent,  purulent  ou  hemorragique. 

Ve'panchement  sero-purulent  ou  purulent  du  pcricarde  est  dii  a 
des  streptocoques,  pneumocoques  ou  slaphylocoqucs,  qui,  par  cux- 
memes  ou  par  les  toxines  qu'ils  produisent,  sont  doues  du  pouvoir 
pyogene.  L'exsudat  purulent  est  plus  ou  moins  lluide,  plus  ou  moins 
opaque,  suivant  sa  richesse  en  leucocytes  et  les  tissus  n6cros6s  qu'U 
contient.  Dans  certaines  pe>i  cardites  purulentes,  on  trouve  simulla- 
nemenl  a  la  surface  de  la  sereuse  des  fausses  membranes  fibrineuses 
ramollies.  Dans  d'autres,  au  contraire,  la  s6reuse  est  a  peu  pres 
<lepourvue  d'exsudat  solide,  et  la  suppuration  est  immediate  et  primi- 
tive; ainsi  en  est-il  quand  la  p6ricardite  purulente  est  la  cons6quence 
d'une  infection  rapide  d'origine  septic6mique.  D'apres  Friedreich, 
la  suppuration  pericardique  serait  parfois  fetide  et  sanieuse.  Enfin, 
dans  quelques  cas  vraiment  exceptionnels,  la  sereuse  pericardique 
pout  s'ulcerer  et  devenir  le  siege  d'une  fistule  donnant  lieu  a  un  pyo- 
pneumo-p6ricarde. 

L'epanchement  hemorragique  peut  (Hre  constitue  par  de  la  serosit6 
■ou  du  pus  simplement  melanges  de  sang  ou  par  du  sang  presque 
pur.  Les  conditions  differentes  dans  lesquelles  il  se  produit  expli- 
quent  ces  aspects  divers.  On  l'observedans  la  tuberculose  etle  cancer, 
oil  il  est  du  a  la  friability  des  tissus  et  de  leurs  vaisseaux.  II  se 
retrouve  dans  certaines  p6ricardites  des  alcooliques  et  des  brigh- 
liques,  des  vieillards  arteriosclereux ;  il  resulte  alors  d'une  sorte  de 
pachy-pericardite  hemorragique,  le  foyer  sanguin  prenant  naissance 
dans  T6paisseur  meme  des  neo-membranes  par  suite  de  la  rupture 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  (Letulle),  ou  dans  l'^paisseur 
dupericarde  lui-m6me  (Sabourin).  Enfin  la  pericardite  hemorragique 
peut  avoir  son  origine  principale  dans  une  alteration  du  sang ;  ainsi 
•en  est-il  sans  doute  pour  celle  qui  s'observe  dans  les  formes  hemor- 
ragiques  des  fievres  eruptives,  dans  le  purpura,  dans  le  scorbut. 
La  pericardique  scorbutique  {pericarditis  exsudatoria  sanguinulenta 
•de  Seidlitz)  se  distingue  par  Tabondance  des  exsudats  hemorragiques 
•qui,  s'il  faut  en  croire  Kyber,  pourraient  atteindre  plusieurs  litres. 

Pericardite  subaigue.  —  Pericardite  tuberculeuse.  —  Dans 
la  pericardite  aigue,  l'agent  phlogogene  determine  rapidement  le 
maximum  de  ses  effets  ou  perd  immedialement  sa  virulence  ;  dans  la 
pericardite  subaigue,  son  action  -  est  moins  violente,  mais  plus 
durable.  II  en  resulte  une  inflammation  vegetante,  caract6risee  sur- 
tout  par  une  exuberanteneoformation  detissu  conjonctivo-vasculaire, 
qui,  frequemment,  aboutit  a  l'adherence  des  deux  feuillets  du  peri- 
carde,  e'est-a-dire  a  la  symphyse  p6ricardique  totale  ou  partielle.  La 
cause  habituelle  de  celte  forme  de  p6ricardite  est  la  tuberculose. 

La  pericardite  tuberculeuse  se  prCsente  sous  des  aspects  varies 
tenant  aux  conditions  de  l'invasion  specifique  de  la  sereuse,  et  a  la 
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duive  tic  la  survic.  On  observe,  mais  rarement,  dans  la  phtisie  aigue 
granulique,  la  tuberculose  pericardique  simple,  caraeterisee  par  quel- 
ques  granulations  g6ne>alemcnt  disposers  sur  le  trajeL  des  lympha- 
liqucs,sans  exsudal  fibrineux  ni  neoraembranes,  parfois  avec  un  16ger 
depoli  et  de  l'injection  du  pericarde.  La  pericardile  tuberculeuse  pro- 
premenl  dite  se  presenle  sous  deux  formes  principales  :  la  pericardile 
tuberculeuse  avec  epanchement  (10  cas  sur  35  observations  reunies 
par  Rousseau)  et  la  p6ricardite  avec  symphyse  (21  cas  sur  35). 

La  pericardile  tuberculeuse  avec  epanchement  est  caraclerisee  par 
fabondancedu  liquide  et  sa  nature,  assez  souvent,  mais  non  toujours 
hemorragique.  La  quanlil6  du  liquide  est  parfois  considerable ;  elle 
atlcignait  1  600  grammes  dans  une  observation  de  Proust,  2  100  et 
2  800  grammes  dans  2  cas  de  Richard;  aussi  H.  Roger  considerail-il 
cette  abondance  comme  caracteristique  de  l'origine  tuberculeuse 
de  la  pericardile.  Le  liquide  peut  etre  sereux  ou  sero-fibrineux, 
hemorragique,  exceptionnellement  et  probablement  alors  secondai- 
rement  purulent.  Sur  10  cas  -de  Rernheim,  il  etait  hemorragique 
4  fois.  Virchow  (1)  a  reoemment  encore  insiste  sur  l'importance  de 
ce  caraclere  dans  la  pericardite  tuberculeuse,  et  Sergent  (2)  a  rap- 
porte  a  la  Societe  anatomique  une  observation  de  pericardile  tuber- 
culeuse avec  epanchement  hemorragique  atteignant  800  grammes, 
chez  une  enfant  de  onze  ans  morte  de  tuberculose  aigue.  Le  liquide 
est  rose,  rouge,  brun  fonce  et  meme  chocolat,  suivant  qu'il  est  cons- 
tit  ue  par  du  sang  pur  ou  par  de  la  serosite  plus  ou  moins  sangui- 
nolente  (Rernheim).  Le  pericarde  est  epaissi,  et  sa  surface  interne 
presente,  avec  des  exsudats  fibrineux,  des  neoraembranes  rouges  et 
tomenteuses  plus  ou  moins  etendues.  A  certains  endroits  la  sereuse 
est  libre,  lisse,  ou  simplement  depolie  et  injectee,  et  Ton  peut  y  voir 
a  l'ceil  nu  des  granulations  miliaires,  grises  ou  jaunes,  discretes  ou 
confluentes,   parfois  disposees  sous  forme  de  trainees.  Suivant 
l'anciennetede  la  pericardite,  les  depots  fibrineux  et  neomembraneux 
sont  plus  ou  moins  epais;  ils  peuvent  atteindre  1  centimetre  et  se 
composer  de  plusieurs  couches  superposees.  Enfin,  a  un  moment 
donne,  le  pericarde,  lui-m6me  infiltre  de  tissu  embryonnaire  ou  de 
tissu  fibro'ide,  se  confond  avec  l'exsudat  membraniforme  a  tel  point 
c[u'il  devient  impossible  de  les  distinguer  (Richard).  On  peut  trouver 
dans  leur  epaisseur  des  granulations  tuberculeuses  ou  des  masses 
caseeuses. 

Ces  lesions  ne  different  pas  notablement  de  celles  de  la  pericardile 
tuberculeuse  avec  symphyse.  D'ailleurs,  il  y  a  parfois  association  de 
symphyse  incomplete  et  d'epanchement :  dans  un  des  cas  de  Richard, 
le  pericarde,  contenant  2  100  grammes,  etait  soud6  au  niveau  des 
oreillettcs;  dans  une  observation  de  Letullc,  un  abondant  epanche- 

(1)  Virchow,  Soc.  de  med.  de  Berlin,  30  nov.  1802. 
(2^  Serqent,  Soc.  anal.,  mai  1803. 
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meat  co'incidait  avcc  des  adherences  de  la  poinlc  cL  dc  la  face  ante- 
rieure  du  coeur.  On  comprend  que  le  mfimc  travail  inflammatoire 
puisse  donner  naissance,  en  ccrlains  points  a  une  exsudation  sero- 
fibrineuse  ou  hemorragique,  en  dautres  points  a  des  vegetations 
neomembraneuses  et  a  des  adh6rences. 

La  pericardite  luberciileiise  avec  sijmphijse  est  la  plus  commune. 
Les  deux  i'euillets  du  pericarde  sont  reunis  par  des  membranes  cellu- 
leusesplus  ou  moins  6paisses,  avecou  sans  suffusion  sanguine,  d'aulres 
Ibis  par  un  tissu  fibro'ide  rougealre  sou  vent  crible  de  granulations 
miliaires  blanches  ou  jaunes  (Hayem  et  Tissier),  et,  quand  la  lesion 
est  plus  ancienne,  par  un  tissu  fibreux,  blanc  et  resistant.  Les  gra- 
nulations tuberculeuses  sont  generalement  petites,  quelquefois  dures 
et  anciennes;  ce  sont  plus  rarement  des  masses  caseeuses,  pouvant, 
comme  dans  une  observation  de  Cruveilhier,  former  une  couche 
continue  dans  l'epaisseur  de  l'exsudat  membraniforme. 

La  pericardite  tuberculeuse  coincide  habituellement  avec  des 
lesions  de  mfime  ordre  du  mediastin  et  des  plevres;  le  myocarde  lui- 
meme  est  parfois  interesse.  Des  granulations  ou  des  masses 
caseeuses peuvent  sedevelopper  dans  le  tissu  sous-sereuxdu  pericarde, 
empieter  sur  le  myocarde,  et,  comme  clans  une  observation  de  Claes- 
sen(l),  faire  sailliedans  l'oreillette  droite  au  pointd'obliterer  presque 
completement  l'embouchure  de  la  veine  cave  superieure;  clans  ce 
cas  encore,  plusieurs  foyers  cas6eux  se  trouvaient. clans  les  parois 
ventriculaires.  Le  mediastin  est  plus  souvent  envahi,  etl'on  observe  des 
granulations  sur  la  surface  exterieure  du  pericarde  (7  fois  sur  35  cas 
de  Rousseau),  quand  celui-ci  n'est  pas  intimement  fusionne  avec  la 
plevre  mediastine.  En  effet,  p6ricarde,  plevres  et  tissu  cellulaire  du 
mediastin,  peuvent  etre  egalement  epaissis  et  infiltres  de  tubercules, 
formant  une  masse  dure  etlardacee  qui  adhere  a  la  face  posterieure 
du  sternum.  L'alteration  la  plus  remarquable  et  peut-etre  la  plus 
constante,  sur  laquelle  Cruveilhier,  Hayem  et  Tissier  ont  justement 
insiste,  estl'ad6nopathie  tuberculeuse  mediastine.  On  trouve  souvent, 
en  effet,  a  la  base  du  coeur,  des  masses  ganglionnaires  volumineuses, 
en  d^generescence  tuberculeuse,  le  plus  souvent  caseeuse,  entou- 
rant  l'origine  des  gros  vaisseaux  et  en  relation  clirecte  avec  le 
pericarde  ;  les  ganglions  tracheo-bronchiques  sont  eux-m6mes 
alter6s,  noiratres  ou  parsem6s  de  granulations  tuberculeuses.  II  est 
rare  que  les  plevres  soient  indemnes,  alors  que  les  poumons  peuvent 
etre  completement  sains.  Ce  sont  les  portions  de  plevre  adossees  au 
pericarde  qui  sont  specialement  interessees.  Dans  une  observation 
de  Richard,  la  plevre  droite  presentait  un  semis  de  granulations 
Ires  confluent,  limite  exactement  a  la  surface  par  laquelle  cette 
membrane  etait  en  contact  avec  le  pericarde,  et,  en  dehors  de  cette 

(1)  Ci-aessen,  Ueber  luberculfise,  kftsig  schwielige  Mcdiastino  —  Pericarditis  und 
Tuberculosc  dcs  Herzfleisches  {Deutsche  med.  Wochenschr.,  25  feV.  1892), 
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zone,  no  contcnait  que  ties  granulations  discretes.  Hayem  et  Tissier 
signalent  dans  leur  observation  des  nodules  tuberculeux,  les  uns  de 
la  grosseur  d'un  grain  de  chenevis  ou  d'un  pois,  les  aulres  petits  et 
isolrs  qui  si6geaient  surtout  sur  la  plevre  diaphragmatique. 

Outre  leur  int6rGt  clinique,  ces  lesions  diverses  du  mediaslin  et  de 
la  plevre  sont  interessantes  a  consid6rer  au  point  de  vue  de  l'ori- 
gine  et  de  la  propagation  des  lesions  tuberculeuses  du  pericarde. 
Parfois  consecutive  a  la  m6diastinite  tuberculeuse,  la  pericardite 
tuberculeuse  est,  d'autres  fois,  primitive,  ainsi  que  semble  l'indiquer 
Involution  des  lesions;  plevres,  m6diastin,  ganglions  sont  alors 
infectes  de  proche  en  proche.  Mais  quel  que  soit  l'organe  d'abord 
alteint,  il  est  rare  que  la  tuberculose  evolue  de  la  profondeur  vers  la 
surface  du  pericarde  (Letulle),  tandis  que  le  conlraire  est  peut- 
6tre  la  regie.  Gomme  pour  toute  pericardite,  il  y  a  done  infection 
primitive  de  la  s^reuse  :  le  tubercule,  ainsi  que  cela  est  la  regie 
pour  la  tuberculose  des  sereuses,  se  developpe  aux  depens  de 
^endothelium  (Thaon). 

Les  lesions  microscopiques  de  la  pericardite  tuberculeuse  ont  ete 
etudiees  par  Thaon,  A.  Mathieu,  Hayem  et  Tissier.  On  trouve,  a 
l'examen  d'une  coupe  du  pericarde,  quatre  couches:  1°  une  couche 
fibrineuse  presentant  dejaa  sa  face  profonde  de  nombreuses  cellules 
embryoimaires  et  des  capillaires  de  nouvelle  formation;  2°  la  couche 
lamelleuse  endotheiiale  infiltree  de  follicules  tuberculeux  developpes 
aux  depens  de  l'endothelium,  d'eiements  embryonnaires  et  de  neo- 
vaisseaux  developpes  a  peu  pres  perpendiculairement  a  la  surface 
de  repicarde;  e'est  ce  tissu  neoform6  qui  aboutira  a  la  symphyse 
celluleuse  ou  fibreuse ;  3°  la  couche  fibreuse  en  partie  dissociee  par 
l'envahissement  du  tissu  de  granulation,  et  renfermant  parfois  des 
nodules  tuberculeux  ;  4°  la  couche  adipeuse  sous-pericardique, 
elle-meme  infiltree  en  certains  endroits  par  des  trainees  de  tissu 
embryonnaire  qui  se  continuent  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel 
du  myocarde,  et  parfois  de  granulations  tuberculeuses  ou  de  masses 
caseeuses.  II  faut  ajouter,  d'aprfes  les  observations  de  Letulle, 
qu'on  peut  constater  la  caseification  diffuse  de  la  fibrine  epanchee 
entre  les  deux  feuillets  du  pericarde,  enfinque  les  cellules  geantes  et 
les  bacilles  tuberculeux  sont  rares  quand  les  lesions  sont  anciennes. 

Pericardite  chronique.  —  Son  histoire  se  confond  avec  celle 
de  la  symphyse  cardiaque.  Sous  le  nom  de  pericardite  chronique,  il 
faut  comprendre  aussi  les  degenerescences  diverses  que  peuvcnl 
subir  les  neoformations  conjonctivo-vasculaires  resultant  des  peri- 
cardites  aigue  et  subaigue  :  la  sclerose,  la  transformation  fibro-car- 
tilaginiforme  ou  hyaline  et  la  calcification,  «  lesions  ultimes  d'un 
tissu  mal  nourri  et  devenu  inapte  a  la  lutte  ».  Dans  quelles  condi- 
tions surviennent  ces  lesions,  et  quelles  sont  les  pericardiles  qui 
leur  donnent  naissance?  Les  documents  manquent  pour  resoudre 
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cette  question.  On  saif  seulement  qu'on  pcut  rencontrer,  al'autopsie 
de  \  icil lards  ou  de  malades  morls  dc  cardiopathies  chroniques, 
l  adherence  totale  avec  sclerose  du  p6ricarde,  eclui-ci  enlourant  le 
cceur  d'un  fourreau  epais  de  consistance  fibreuse,  carlilagineuse  ou 
pierreuse.  Ces  plaques  calcaires  peuvent  Glre  partielles,  p<m6trer  par 
places  dans  le  muscle  cardiaque,  ou  former  une  veritable  carapace 
qu'on  est  oblig6  de  scier  pour  examiner  le  coeur.  Souvent,  alors, 
celui-ci  est  atrophic,  parce  que  les  vaisseaux  coronaires,  englob^s 
dans  le  tissu  fibreux,  sont  r6trecis  et  incapables  d'assurer  la  nutrition 
de  l'organe;  d'autres  fois,  la  sclerose  du  pericarde  s'est  propagee  au 
tissu  conjonctif  interstitiel  du  myocarde. 

La  sclerose  peut  s'^tendre  au  mediastin.  Gendrin  avait  decrit  une 
fibro-pericardite,  ou  inflammation  de  la  tunique  fibreuse  du  peri- 
carde,' p6ricardite  externe  des  auteurs  contemporains.  Cette  fibro- 
pericardite  est  tant6t  aigue,  tantot  chronique,  alors  caracteris^e  par 
la  sclerose  avec  transformation  cartilaginiforme  ou  calcaire  du  peri- 
carde.  Quand  ces  lesions  se  propagent  au  mediastin,  elles  constituent 
la  mediastino-pericardite  calleuse,  ainsi  denommee  par  Kussmaul,  et 
deja  d6crite  par  Griesinger.  Elles  accompagnent  parfois  la  pericardite 
tuberculeuse,  ainsi  qu'on  l'a  vu  plus  haut. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  pericardite  peut  debuter  bruyamment 
par  un  frisson,  de  la  fievre,  une  douleur  pr6cordiale  intense  et  de  la 
dyspn6e.  Ce  mode  de  d^but,  propre  aux  pericardites  dites  primi- 
tives, manque  dans  les  pericardites  secondaires,  et  l'attention  n'est 
attireedu  c6te  du  pericarde  que  par  une  legere  douleur  qui  coincide 
avec  une  exacerbation  febrile  non  expliqu6e.  D'autres  fois,  le  d6but 
est  silencieux  et  l'affection  est  dite  latente. 

La  symptomatologie  de  la  pericardite  est  6galement  variable. 
Cette  diversity  porte  sur  les  signes  physiques  en  rapport  avec  ses 
formes  anatomiques  :  pericardite  seche  et  pericardite  avec  epanche- 
ment.  Elle  se  retrouve  dans  les  signes  fonctionnels  tantdt  absents, 
tantot  assez  marques  pour  dominer  le  tableau  clinique,  suivant  que 
la  pericardite  est  partielle  el  simple  ou  generalisee  et  complique'e  de 
pleuresie,  de  mediastinite,  d'endocardite  ou  de  myocardite.  Elle 
existe  enfin  pour  les  symptdmes  g6neraux  qui  dependent  et  de  la 
maladie  causale  et  de  la  marche  de  la  pericardite,  qui  peut  6tre 
aiyue,  chronique  ou  subaigue.  Les  signes  physiques,  seuls  constants, 
tiennent  la  premiere  place  dans  la  symptomatologie. 

Signes  physiques.  —  La  pericardite  debute  et  peut  persisler 
a  l'etat  d'exsudation  fibrineuse  avec  ou  sans  vegetation  neomem- 
braneuse  ulterieure.  C'est  la  pericardite  seche.  La  pericardite  avec 
epanchement  succede  a  la  pericardite  seche  ou  apparait  d'emblee. 

Pericardite  seche.  —  Elle  se  caracterise  par  une  sensation  et 
surtout  un  bruit  de  frottemcnt  qui  resultent  de  l'inegalite  des  deu\ 
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surfaces  tie  la  sercusc  modifiant  les  conditions  normales  de  lcur 
glissement. 

Parfois  l'on  constate,  au  debut,  une  augmentation  momentaneedu 
choc  cardiaque,  ou,  au  contraire,  une  diminution  de  sanettet6,  «  la 
pointe  paraissant  engluee  et  tralnant  sous  la  main  »  (M.  Raynaud). 
En  meme  temps,  la  main,  ou  mieux  la  pulpe  des  doigts,  appliquee 
fortement  sur  la  region  precordiale,  percoit  une  sensation  lrh& 
superficielle  de  fremissement  ou  de  frottement.  Cette  sensation 
tactile,  frequemment  constatde  par  Potain,  est  loin  d'etre  constante, 
puisque  Barth  et  Roger  nela  signalent  que  4  fois  sur  10,  Hache  1  fois 
sur  12.  Le  veritable  signe  physique  de  la  pericardite  seche  est  fourni 
par  l'auscultation  ;  e'est  le  frottement. 

Decrit  par  Collin,  puis  par  Bouillaud,  le  bruit  de  frottement  de  la 
pericardite  naissante  est  habituellement  comparable  a  un  bruit  de 
frdlement,  de  froissement,  de  frou-frou,  analogue  a  celui  que  Ton  pro- 
duit  en  touchant  ou  en  froissant  une  etoffe  de  soie,  ou  le  papier  neuf 
des  billets  de  banque  (Bouillaud).  Quand  l'exsudat  pericardique  est 
plus  dense  et  plus  resistant,  le  frottement  donne  l'impression  de  «  cri 
du  cuir  d'une  selle  neuve  sous  le  cavalier  »  (Laennec),  d'ou  le  nom 
de  bruit  de  cuir  neuf  repris  par  Collin.  Dans  les  pericardiles 
anciennes,  avec  transformation  fibro-cartilagineuse  ou  calcaire  de 
l'exsudat,  ce  peut  etre  un  bruit  de  raclement  (Bouillaud). 

La  pericardite  seche  etant  le  plus  souvent  partielle,  le  bruit  de 
frottement  se  pergoit  en  des  points  limits,  ou  il  faut  savoir  le  cher- 
cher ;  car,  et  e'est  la  un  de  ses  caracteres,  il  ne  se  propage  pas 
commeles  souffles:  il  nait  et  meurt  sur  place  (Jaccoud).  Doublet (1) 
a  distingue  sous  le  nom  de  foyers  superieur,  moyen  et  inferieur,  les 
principaux  lieux.  de  production  des  frottements.  Le  foyer  superieur 
repond  au  sommet  du  triangle  pericardique,  e'est-a-dire  a  la  partie 
interne  du  deuxieme  espace  intercostal  gauche ;  e'est  ce  foyer  supe- 
rieur qui  disparait  le  dernier  quand  1'epanchement  succede  a  la  peri- 
cardite seche.  Le  foyer  moyen  occupe  la  partie  la  plus  interne  du 
troisieme  espace  intercostal  gauche  et  le  bord  correspondant  du  ster- 
num ;  il  rdpond  a  la  partie  la  plus  saillante  du  ventricule  droit,  celle 
qui  affecte  les  rapports  les  plus  intimes  avec  la  paroi  thoracique,  et 
e'est  en  ce  point  que  le  frottement  s'entend  dans  la  majorite  des  cas. 
Le  foyer  inferieur  se  trouve  &  la  base  de  l'appendice  xipho'ide  et  cor- 
respond au  bord  inferieur  du  ventricule  droit;  plus  rarement  le  frot- 
tement se  pergoit  au  niveau  de  la  pointe  du  cceur.  Quand  la  pericar- 
dite est  g6n6ralisee,  il  s'entend  dans  toute  la  region  precordiale  et 
m6me  en  arriere  de  la  poitrine,  si  surtout  il  existe  simultan6ment  une 
hypertrophic  cardiaque,  condition  de  renforcement  du  bruit;  il  pre- 
sente,  d'ailleurs,  des  caracteres  etun  timbre  dislincts  en  divers  points, 

(1)  Doublet,  Etude  sur  les  signes  physiques  de  la  pericardite.  Th.  de  doctorat, 
1879. 
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ce  qui  resulte  des  degres  et  de  l'ancicnnete  variables  des  lesions  oxi- 
datives, dans  les  r6gions  envahies  par  rinflammation. 

La  variability  du  frottement,  sa  superficiality,  son  rythme  sont, 
avec  son  siege  et  sa  non-propagation,  ses  principaux  caracleres. 
11  change  de  siege,  de  rythme,  de  timbre,  d'un  jour  a  l'autre,  et  meme 
en  quelques  heures;  suivant  la  juste  remarque  de  Bouillaud,  une 
emission  sanguine  locale  l'att6nue  ou  le  fait  disparaitre.  Tl  est  plus 
superficiel  que  les  bruits  du  coeur,  et  une  simple  pression  avec 
l'oreille  ou  le  stethoscope  en  augmente  l'intensite ;  celle-ci  est  encore 
accrue  dans  la  position  assise  et  surtout  penchee  en  avant  qui  favo- 
rise  les  contacts  des  surfaces  pericardiques.  II  est  enfin  influence 
par  les  mouvements  respiratoires,  presentant  son  maximum  d'inten- 
site  a  la  fin  de  Inspiration,  d'apres  Traube  et  Potain,  a  la  fin  de 
l'expiration,  pour  C.  Paul  et  Sansom;  d'apres  Chabalier,  eleve 
de  Lepine,  le  maximum  en  inspiration  s'observe  chez  les  emphys£- 
mateux,  le  maximum  en  expiration  chez  les  sujets  normaux. 

Parfois  simple,  plus  souvent  double,  veritable  bruit  de  va-et- 
vient  semblant  correspondre  a  la  systole  et  a  la  diastole,  le  bruit  de 
frottement  presente  un  rythme  irregulier  et  se  caract6rise  le  plus 
ordinairement  par  son  defaut  de  synchronisme  avec  les  bruits  nor- 
maux du  coeur.  II  est  a  c6t6  de  ces  bruits  (Sibson)  ou  a  cheval  sur 
eux  (Gubler),  parce  qu'il  ne  peut  se  produire  que  lorsque  les  surfaces 
accolees  se  sont  lachees,  c'est-a-dire  lorsqu'il  y  a  deja  un  commen- 
cement d'evacuation  systolique  ou  de  repletion  diastolique;  au  lieu 
d'etre  nettement  systolique  et  diastolique,  il  est  mesosystolique,  dias. 
tolique,  presystolique  (Potain).  D'ailleurs,  le  frottement  consiste 
rarement  en  un  bruit  unique,  mais  est  compost  de  petits  frottements 
multiples,  les  surfaces  enflamm6es  et  rugueuses  du  pericarde  ne  se 
touchant  pas  au  m6me  moment  dans  tous  les  points  du  cceur.  G'est 
ainsi  que  Ton  comprendra  le  bruit  de  rape  d  saccades  nombreuses  et 
rapprochees  (N.  Gu^neau  de  Mussy),  les  triple  et  quadruple  bruits 
dus  a  des  frottements  successifs  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  la 
systole  et  de  la  diastole  des  ventricules  et  aussi  des  oreillettes  (Traube, 
G.  Johnson,  Sansom).  Le  frottement  associe  aux  bruits  normaux  du 
coeur  donne  parfois  a  l'oreille  l'impression  de  galop,  ou  bien,  quand 
il  est  m6sosystolique,  celui  de  la  roue  d'une  locomotive  en  marche, 
d'ou  le  nom  de  rythme  de  locomotive  propose  par  Guttmann.  D'ail- 
leurs on  peut  observer,  au  debut  de^apericardite  seche,  un  vrai  bruit 
de  galop,  qui  ne  differe  de  celui  de  la  nephrite  interstitielle  que  par 
son  intensity  moindre  et  que  Potain  attribue  a  la  diminution  de  la 
tonicite  du  myocarde,  par  suite  de  rinflammation  du  feuillet  visceral 
du  pericarde  :  il  en  resulte  une  brusque  tension  des  parois  ventricu- 
laires  a  la  fin  de  la  diastole,  d'ou  un  choc  presystolique.  Parfois  la 
percussion  revele,  dans  ce  cas,  comme  a  une  pyriode  ulterieure,  une 
legere  augmentation  de  la  matite  cardiaque  due  a  ce  que  Bouillaud 
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appelait  la  tumefaction  fluxionnaire  du  occur,  el  qui  n'est  autre  qu'une 
dilatation  passagere  tie  ses  cavil6s  li6e  &  la  parEsie  ou  a  la  deg6n6- 
rescence  du  myocarde. 

La  duree  du  frottement  peut  Eire  6ph6mere  ;  elle  n'est  presque 
jamais  longue.  II  disparalt  au  bout  de  quelques  jours,  soil  que 
l'exsudatse  resorbe,  soil  qu'un  Epanchement  plus  ou  moins  abondant 
vienne  s6parer  les  feuillets  accoles  de  la  sereuse;  dans  ce  cas,  il  peut 
resler  limits  a  la  base,  et  reparaitre  plus  Etendu  au  moment  de  la 
resorption  de  l'epanchement.  Quand  la  phlegmasie,  plus  lente  a  dis- 
paraitre,  donne  naissance  a  des  nEoformalions  conjonctivo-vascu- 
laires,  le  frottement  disparait  par  suite  des  adhErences  ou  des  modi- 
fications des  surfaces  de  la  sereuse,  rendues  plus  lisses  par  les 
mouvcments  incessants  du  coeur.  II  persiste  lorsque  des  surfaces 
inegales  et  Epaissies  ne  contractent  pas  d'adhErence  et  continuent 
a  frotter  les  unes  sur  les  autres  (Sansom). 

Les  deux  formes  principales  de  la  pEricardite  seche,  la  pEricardite 
partielle  et  la  pEricardite  generalisee,  ne  se  distinguent  pas  seulement 
par  l'Etendue  et  la  multiplicite  des  frottements.  La  pericardite  seche 
partielle  est  ordinairement  associee  soit  a  l'endocardite  aigue,  soit  a 
l'aortite  aigue.  La  pericardite  seche  generalisee  est  plus  souvent 
accompagnee  de  mediastinite  et  de  pleuresie,  surtout  de  pleurEsie 
gauche.  Independammentdes  troubles  fonctionnels  qui  seront  decrits 
tout  a  l'heure,  cette  association,  la  pleuro-pericardite  en  particulier, 
se  manifeste  par  les  signes  physiques  propres  aux  deux  affections. 

Pericardite  avec  epanchement.  —  Elle  succede  a  la  pericardite 
seche  ;  c'est  le  cas  habituel  surtout  pour  la  pericardite  rhumatis- 
male.  D'autres  fois  elle  se  produit  d'emblSe  ou  se  presente  telle  a 
Tobservation.  Le  passage  de  la  pericardite  seche  a  la  pericardite  avec 
Epanchement  se  manifeste  par  une  transformation  progressive,  quel- 
quefois  brusque,  des  signes  physiques  :  attenuation  et  disparition  du 
frottement,  suppression  oudeplacement  du  chocde  la  pointe,  61oigne- 
ment  des  bruits  normaux  du  cceur,  enfin  et  surtout  modifications  de 
la  matite  cardiaque. 

A  Vinspection,  on  peut  constater  une  voussure  de  la  region  pre- 
cordiale  surtout  appreciable  chez  les  sujets  jeunes  et  maigres,  et, 
comme  dans  les  epanchements  pleuretiques,  une  diminution  de 
l'expansion  inspiratoire  du  c6te  gauche  du  thorax.  La  voussure  pre- 
cordiale  signaled  par  Louis  ne  se  produit  qu'avec  des  Epanchements 
pericardiques  atteignant  au  moins  400  grammes;  Louis  et  Woillez 
consid6raient  qu'elle  ne  faisait  jamais  dEfaut  avec  500  grammes  de 
liquide,  mais  cette  assertion  est  infirmEe  par  les  observations 
de  Potain.  D'apres  Avenbrugger  et  Corvisart,  les  epanchements 
abondants  pourraient  aussi  abaisser  le  diaphragme  au  point  do 
determiner  une  tumeur  proeminente  a  l'epigastre.  Ge  signe  parait 
tout  au  moins  exceplionnel. 
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La  palpation,  combine  avec  l'inspcclion,  permet  d'appr^cier  la 
disparition  et  le  deplacement  du  choc  de  la  poinle  progressivement 
reporte  vers  le  troisieme  espace  intercostal,  le  cceur  elant  refoule"  en 
haut  par  le  liquide  accumule  dans  les  parties  declives.  Ce  refoule- 
ment  est  assez  rapide  etpeut  se  produire  dans  l'espace  de  un  a  deux 
jours  (Sibson).  On  constate,  en  meme  temps,  rextensiondel'impulsion 
precordiale,  la  paroi  thoracique  elant  soulev6e  dans  une  (Hendue  qui 
correspond  a  deux  et  parfois  trois  espaces  intercostaux ;  le  cceur, 
repousse'  dans  unepartie  elroite  du  thorax,  transmetplus  directement 
ses  battements  a  la  portion  de  paroi  situee  au  devant  de  lui. 

V auscultation  revele,  avec  la  disparition  du  frottement  parfois 
encore  perceptible  a  la  base,  surtout  dans  la  position  assise,  l'eloigne- 
ment  et  l'affaiblissement  des  bruits  normaux  du  cceur,  signe  impor- 
tant pour  le  diagnostic,  quand  on  le  rapproche  des  modifications 
surtout  caracteristiques  de  la  matite  precordiale. 

C'est  la  percussion  qui  permet  d'affirmer  la  presence  de  l'6panche- 
ment.  L'augmenlation  de  la  matite  precordiale,  tres  marquee  dans 
les  epanchements  abondants,  est  plus  difficilement  appreciable  et 
parfois  nulle  dans  les  epanchements  legers.  Toutefois,  en  percutant 
journellement  et  avec  m6thode  la  region  precordiale,  on  peut  suivre 
assez  exactement  la  marche  de  l'epanchement,  son  augmentation  et 
sa  diminution  souvent  rapides.  Les  premiers  indices  de  l'epanchement 
s'observent  duc6te  de  la  pointe  du  coeur.  Le  liquide,  encore  en  petite 
quantile,  occupela  partie  la  plus  declive  du  sac  pericardique  ets'ac- 
cumule  a  sa  partie  infero-externe,  en  dehors  de  la  pointe.  II  en  r^sulte 
un  leger  ecartement  dubord  inf^rieur  du  poumon  gauche  et  une  aug- 
mentation en  dehors  de  la  matite  transversale  (Gendrin).  Cetelargis- 
sement  de  la  matit6au  niveau  de  la  pointe  etait  considere  par  Traube 
comme  caracteristique  des  epanchements  pericardiques.  Pour  bien 
J'apprecier,  il  importe  de  percuter  le  malade  assis  et  16gerement  penche 
en  avant.  Quand  Tepanchementaugmente  assez  pour  distendre  le  p6ri- 
carde  et  refouler  le  cceur  en  haut,  il  se  revele  par  une  matite  plus  consi- 
derable et  dont  les  contours  presentent  une  forme  assez  particuliere.  Si 
la  quantite  du  liquide  atteint  300  ou  400  grammes,  la  limite  superieure 
de  la  matite  peut  6tre  reportee  au  deuxieme  cartilage  costal  gauche, 
la  limite  inferieure  descendant  jusqu'a  la  septieme  et  la  huitieme  cdte 
du  meme  cdte.  L'augmentation  est  egalement  notable  transversale- 
ment,  les  grands  epanchements  donnant  lieu  a  une  matite  qui  s'etend 
de  la  ligne  axillaire  anterieure  gauche  a  la  ligne  mamelonnaire  droite. 
On  constate,  de  plus,  que  la  matite"  relative  a  disparu,  et  que  la  sepa- 
ration est  nette  et  brusque  entre  les  zones  male  et  sonore.  La  matite 
precordiale  ainsi  modifi6e  figure  une  sorte  de  triangle  a  base  infe- 
rieure,  a  sommet  mousse  ou  arrondi  situe  vers  la  fourchette  sternale. 
Mais  ce  triangle  est  irr6gulier  et  presente,  vers  le  tiers  sup6rieur  de 
son  bord  gauche,  une  encoche  signalee  par  Sibson  et  qui,  suivant  la 
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eomparaison  de  Polain,  donne  a  renscmble  de  la  matite  la  forme 
d'une  brioche  (fig.  13).  A  l'aide  d'injections  pratiquees  sur  le  cadavre, 
Sibson  a  constats  que  cette  configuration  si  caracU'-ristique  ne  se  pro- 
duit  qu'avec  des  epanchements  pericardiques  de  420  a  460  grammes. 


Fig.  13.  —  Matitu  prccordiale  dans  la  pcricarditc  avcc  gvand  cpanclicmcnt. 

En  diminuant,  l'epanchement  donne  a  la  percussion  les  signcs 
observes  au  moment  de  son  d6vcloppement.  Mais  on  peut  observer, 
m6me  apres  sa  disparition,  une  augmentation  passagere  de  la  matit6 
transversale  du  cceur  due  a  la  dilatation  de  ses  cavites,  surtout  de 
ses  cavites  droites. 

Les  signes  fournis  par  la  percussion  ne  sont  pas  toujours  aussi 
nets;  deux  conditions  principales  peuvent  s'opposer  a  leur  conslata- 
tion  ou  a  leur  production  :  1°  Temphyseme  pulmonaire  avec  interpo- 
sition de  lames  epaisses  de  tissu  pulmonaire  entrela  paroi  thoracique 
et  le  p6ricarde;  2°  les  adherences  du  pericarde  a  la  face  anterieure 
du  cceur,  qui  determinent  un  epanchement  posterieur  seulement 
constatable  par  Texploration  de  la  poitrine  en  arriere.  La  percussion 
du  cote  gauche  du  thorax  revele  d'ailleurs  des  modifications  inte- 
ressantes  et  dues  a  diverses  causes.  La  p6ricardite  peut  etre  compli- 
qu6"e  de  pleuresie  ou  de  congestion  pulmonaire;  mais  la  matile  et  le 
souffle  tubairede  la  base  ne  suffisent  pas  pour  en  affirmcr  Texistence. 
Quand  Tepanchement  p6ricardique  est  abondant  chez  un  enfant  ou 
un  sujet  jeune  a  thorax  6troit,  il  comprime  le  poumon  au  point  d'en 
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determiner  I'atelectasie  et  de  simuler  une  pneumonie  ou  une  pleu- 
resie;  c'est  encore  ce  qui  se  produit  dans  l'epanchement  pericar- 
dique  poslerieur  avec  synipliyse  anterieure.  Indiquec  par  Barth  et 
Roger,  cette  particularity  a  616  mise  en  relief  par  Perret  et  Devic  (de 
Lyon)  et  par  Pins  (de  Vienne).  Ce  dernier  observateur  a  remarque  que 
les  signes  pseudo-pleuretiques  ou  pseudo-pneumoniqucs  disparais- 
saient  en  m6me  temps  que  diminuait  la  dyspnee,  dansla position  pen- 
ch6e  en  avant  ou  g6nu-pectorale,  qui  permet  la  decompression  du 
poumon  ;  mais,  d'apr^s  Weill,  ce  resullat  n'est  pas  constant.  Le  signe 
de  Pins  a  donn6  lieu  a  d'assez  nombreuses  erreurs  de  diagnostic  :  la 
pericardite,  chez  l'enfant,  apuStre  prise  pour  une  pleur6sie  et  ponc- 
tionnee  comme  telle  en  arriere  (Labric,  Ahsby),  ou  pour  une  pneu- 
monie et  reconnue  seulement  apres  la  mort  (Roger,  Perret  et  Devic, 
G.  Lemoine).  C'est  dire  que  l'examen  de  la  region  precordiale  s'im- 
pose  toutes  les  fois  que  Ton  constate  chez  l'enfant  les  signes  d'une 
pleuresie  ou  d'une  pneumonie  de  la  base  gauche.  Weill  recommande 
de  rechercher  la  position  de  la  pointe  du  cceur,  le  sujet  6tant  place 
dans  la  position  genu-pectorale  :  on  admettra  l'epanchement  p£ricar- 
dique  si  la  pointe  est  deviee  en  dehors  et  a  gauche,  l'epanchement 
pleuretique  si  elle  est  refoul6e  a  droite. 

Sig-nes  fonctionnels.  —  La  pericardite  peut  etre  annoncee 
par  une  douleur  precordiale  plus  ou  moins  vive,  lancinante  ou 
constrictive,  spontanee  ou  provoquee  par  la  pression.  Cette  douleur 
fait  souvent  defaut  dans  la  pericardite  partielle,  tandis  qu'elle  manque 
rarement  dans  la  pericardite  aigue  generalisee,  ou  elle  tient  une 
place  assez  importante  pour  justifier  le  type  clinique  cree  par  Peter  : 
la  pericardite  avec  douleur.  La  douleur  se  manifeste  de  trois  ma- 
nieres  : 

a.  Ce  peut  6tre  une  douleur  localisee  assez  comparable  au  point  de 
cdte  de  la  pleuresie,  douleur  liee  a  la  «  fluxion  rayonnante  »  sur  les 
nerfs  intercostaux  (Peter),  mais  aussi  h  la  sensibilit6  propre  du  p6ri- 
carde  enflamm6  (Bochefontaine  et  Bourceret).  Parfois  accompagnee 
d'une  sensation  de  contriction  ou  de  pesanteur,  elle  est  exageree  par 
la  pression  de  la  main  ou  du  stethoscope.  Elle  occupe  differenls  points 
de  la  region  precordiale,  parfois  l'epigastre,  et  est  alors  augmented 
par  le  refoulement  de  bas  en  haut. 

6.  La  douleur  est  plus  intense  et  prend  un  caractere  plus  alarmant 
quand,  en  raison  d'une  pleur6sie  ,m6diastine  ou  diaphragmalique 
concomitante,  le  nerf  phrenique  est  int6ress6  par  le  travail  fluxion- 
naire.  Elle  se  fait  alors  sentir  aux  insertions  diaphragmatiques, 
plus  souvent  a  gauche  qu'a  droite,  en  arriere  du  sternum,  el  presente 
des  irradiations  du  cdl6  du  cou,  de  l'epaule  et  du  bras,  plus  rarement 
du  c6t6  de  la  machoire.  La  pression  revele  un  certain  nombre  de 
points  douloureux  (N.  Gueneau  de  Mussy) :  point  costo-xiphoidien 
silue  dans  Tangle  de  l'extr6miteinferieure  du  sternum  et  des  cartilages 
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costaux ;  point  cervical  enlre  les  deux  insertions  inferieures  du 
muscle  sterno-mastoidien  ;  foyers  moins  nets  lc  long  du  bord  gauche 
du  sternum,  a  la  partic  interne  des  espaces  inlercostaux.  L'intensite 
des  douleurs  spontan6es  est  parfois  extreme,  et  determine  une  anxiet6 
et  une  dyspnee  effrayantes;  en  general,  ces  accidents  cedent  rapide- 
ment  a  la  medication  antiphlogistique  et  revulsive. 

c.  Enfin  la  douleur  peut  se  manifesler  sous  forme  de  crises  tout 
a  fait  comparables  a  celles  de  Tangine  de  poitrine,  ainsi  qu'il  resulle  de 
trois  observations  d'Andral  (1).  Survenant  assez  subitement  dans  le 
cours  oil  a  la  fin  d'un  rhumatisme  articulaire,  ces  crises  sont  caracte- 
risees  par  des  douleurs  d6chirantes  un  peu  en  dedans  du  sein  gauche 
ou  en  arriere  du  sternum,  assez  violentes  pour  arracher  des  cris, 
non  augmented  par  la  pression  ou  les  mouvements.  Les  malades 
accusent  en  m6me  temps  un  engourdissement  douloureux  dans  le 
bras  gauche,  de  l'angoisse  respiratoire,  du  refroidissement  des 
extremites;  leur  face  est  pale  et  grippee,  le  pouls  frequent,  petit, 
parfois  imperceptible;  les  battements  du  cceur  sont  tumultueux  et 
irreguliers.  L'affection  se  termine  par  la  mort  subite  ou  lente,  apres  un 
ou  plusieurs  jours  sans  remission  notable  des  accidents.  L'autopsie 
revele  une  pericardite  g6n6ralisee  avec  ou  sans  6pancheraent.  Andral 
avait  deja  compar6  ces  phenomenes  graves  a  ceux  de  l'angine 
de  poitrine.  Peter,  les  opposant  aux  douleurs  peripheriqucs  plus 
communes  de  la  pericardite,  les  a  d6crits  sous  le  nom  de  douleurs 
centrales;  il  les  attribuait  a  une  fluxion  du  plexus  cardiaque  ou  a  une 
nevrite  cardiaque  aigue  par  propagation  de  la  phlegmasie  pericar- 
dique.  Sibson,  qui  a  vu  4  exemples  de  cette  grave  complication  sur 
63  cas  de  pericardite,  en  donne  la  mSme  interpretation. 

La  dyspnee,  comme  la  douleur,  appartient  a  la  symptomatologie 
des  p6ricardites intenses  et  graves;  d'apres  Bouillaud,  elle  serait  tou- 
jours  liee  a  une  pleur6sie,  surtout  a  une  pleur6sie  diaphragmatique 
concomitante.  Friedreich  attachait  une  plus  grande  importance  a 
la  myocardite  secondaire,  Peter  a  la  n6vrite  du  plexus  cardiaque,  et 
la  plupart  des  auteurs  a  Tabondance  de  l'6panchement  p6ricardique. 
II  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  ces  causes  multiples,  et  aussi  de 
retenir  que  la  pericardite  simple,  partielle,  evolue  souvent  sans 
dyspnee,  comme  sans  douleur  notable;  ce  peut  6tre  une  pericardite 
latente,  comme  Tentendait  Laennec,  c'est-a-dire  sans  troubles  fonc- 
tionnels.  Les  p^ricardites  gen6ralis6es  et  avec  epanchement  peuvent 
d'ailleurs  6tre  elle-m6mes  latentes,  quand  elles  sont  anciennes. 

La  dyspn6e  est  notable  et  parfois  effrayante  dans  la  pericardite 
generalised  avec  pleur6sie  mediastine  et  diaphragmatique.  Peter  cite 
le  cas  d'une  malade  prise  subitement,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  de  douleurs  angoissantes  avec  dyspnee  attributes 

(1)  Andral,  Clin,  mec/.,  t.  Ill,  1S3-5,  p.  4  d  14. 
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par  un  premier  medecin  t\  de  I'augine  de  poilrine  :  il  s'agissait, 
en  reality  de  douleurs  diaphragmatiques  a  droite  ct  a  gauche, 
avec  gene  du  fonctionnement  du  diaphragme;  l'apparition,  des  le 
lendemain,  d'un  double  froltement  p6ricardique  donna  la  note  vraie 
du  diagnostic,  et  lcs  accidents  ced6rent  a  une  application  de  ven- 
touses  scarifiees.  On  comprend  que  l'intensite  et  l'6tendue  de  la 
pleuro-pericardite  puissent  singuli6rement  assombrir  le  tableau  cli- 
nique,  surtout  quand  cette  affection  est  sous  la  dependance  d'une 
infection  grave.  A  langoisse,  a  la  dyspn6e,  s'ajoutent  alors  des 
phenomenes  cerebraux  qui  dependent  de  la  maladie  g£n6rale. 
II  existe  quelquefois,  dit  Bouillaud  (1),  une  dyspnee  insupportable; 
le  malade  s'agite  (jactitalion),  son  visage,  pale  ou  livide,  exprime  une 
terreur  indefinissable ;  il  6prouve  parfois  des  secousses  spasmo- 
diques  ou  bien  le  phenomene  du  rire  sardonique.  Ses  narines  se 
dilatent  et  se  resserrent;  les  mouvements  respiratoires  sont  petits  et 
frequents,  entrecoupes  de  soupirs  et  de  hoquets.  Un  d61ire  ordinaire- 
ment  l£ger  et  momentan£,  quelquefois  violent,  une  insomnie  des  plus 
cruelles,  et  parfois  des  attaques  g£n6rales  de  convulsions  peuvent 
s'ajouter  aux  autres  phenomenes.  Et  l'anxiet6  des  malades  devient 
telle  qu'ils  implorcnt  la  mort,  comme  Mirabeau  qui,  atteint  de 
pleuro-pericardite,  suppliait  Cabanis  de  lui  donner  de  fortes  doses 
d'opium,  ou  comme  ce  jeune  homme  atteint  de  pleuro-pericardite 
avec  pneumonie  et  e>ysipele  disant  a.  Bouillaud  (2)  qu'il  remercierait 
celui  qui  lui  tirerait  un  coup  de  pistolet. 

G'est  encore  dans  la  pleuro-pericardite  qu'on  peut  observer  un  autre 
symptome  du  a.  Tirritation  et  a  Tinflammation  du  nerf  phrenique  :  la 
dysphagie,  qui  peut  aller  jusqu'a  1'hydrophobie.  Gendrin  avait  decrit 
ces  accidents  sous  le  nom  de  pdricardite  d  forme  hydrophobiqae, 
denomination  conservee  par  Bourceret  (3).  La  coincidence  avec  la 
dysphagie  d'une  douleur  pOicordiale  et  parfois  d'une  douleur  inter- 
scapulaire,  la  sensation  de  d6chirure  et  de  brulure  accusee  en  arriere 
du  sternum  au  moment  de  la  deglutition,  doivent  toujours  attirer 
1'altention  du  c6t6  du  pericarde  et  de  la  plevre.  Ces  phenomenes 
sont  dus  a  l'inflammation  du  nerf  phrenique  qui  resulte  elle-m6me 
de  la  phlegmasie  simultan6e  du  pericarde  et  de  la  plevre  m6diastine. 
La  dysphagie  peut  etre  intense,  accompagne"e  d'hydrophobie  et  de 
dyspnee  tenant  a  des  contractions  spasmodiques  du  diaphragme. 
Trois  des  observations  de  pleuro-p6ricardite  6pid6mique  rapportees 
par  Tr6court  mentionnent  ces  singuliers  accidents.  «  La  difficult^ 
de  respirer,  dit-il,  elait  extreme;  il  y  avait  un  long  intervalle  de 
l'expiration  a  l'inspiration,  mais  celui  de  Inspiration  6tait  si  court 
qu'a  peine  lair  pouvait-il  parvenir  aux  premieres  divisions  des 

(1)  Bouillaud,  Traitd  clin.  des  maladies  du  coeur,  t.  I,  p.  51. 

(2)  Bouillaud,  ibid.,  obs.  V,  p.  376. 

(3j  Bourceret,  Th.  de  doct.  Paris,  1877. 
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bronches.  Les  malades  souffraient  d'une  soif  extraordinaire  et £prou- 
vaient,  lorsqu'ils  voulaient  boire,  le  symptdme  le  moins  equivoque 
de  l'hydrophobie...  lis  se  plaignaient  d'une  douleur  aigueet  fixe 
a  la  region  du  cceur  qui  repondait  postdrieurement  a  la  partie  opposee, 
semblable  a  celle  que  pouvait  causer  un  clou  qui,  traversant  la  poi- 
Irine,  tendrait  a  rapprocher  le  sternum  de  l'6pine  du  dos.  »  Un  malade 
observe  par  Bourceret  se  deiournait  avec  horreur  quand  on  lui  pre- 
sentait  a  boire  :  il  se  jetait  a  droite  et  a  gauche  pour  eviter  le  verre,  et 
la  dyspnee  augmentait;  celle-ci  etaitintermittente  :  le  malade  assissur 
son  lit,  respirait  assez  bien  pendant  trois  ou  quatre  respirations,  peu 
amples  du  reste,  puis  tout  a  coup  il  survenait  une  inspiration  brusque, 
suivie  peu  apres  d'une  expiration  pr£cipitee ;  il  etait  alors  en  proie  a 
une  grande  anxiet6  et  se  jetait  sur  son  lit  a  droite  ou  a  gauche  en 
disant  avec  grande  peine  :  J'etouffe.  A  l'autopsie,  il  existait,  ind6pen- 
damment  d'une  pericardite  seche  ancienne  avec  poussee  aigue  recente, 
une  pleur6sie  mediastine  avec  adherences  rougeatres  fortement  vas- 
cularisees,  inflammation  du  tissu  cellulaire  intermediaire,  enfin  vas- 
cularisalion  exager^e  du  nerf  phrenique  gauche  et  commencement  de 
proliferation  de  la  gaine  dunerf.  D'experiences  faites  sur  les  animaux, 
Bourceret  a  conclu  que  la  dysphagie,  l'hydrophobie  et  la  dyspnee 
diaphragmatique  resultaient  de  l'inflammation  du  nerf  phrenique 
determinant  elle-m6me,  ducote  dela  moelle,  des  actions  reflexes  que 
Ton  ne  produit  jamais  en  excitant  violemment  le  nerf  sain. 

Sans  Stre  aussi  angoissante,  la  dyspnee  est  ^galement  considerable 
quand  un  abondanl  epanchement  se  fait  rapidement  dans  le  pericarde. 
On  peut  alors  invoquer  la  compression  des  poumons,  surtout  du 
poumon  gauche,  et,  comme  on  le  verra  a  propros  des  troubles  circu- 
latoires,  la  compression  du  coeur.  Toutefois  la  gene  m6canique  est 
insuffisante  pour  expliquer  a  elle  seule  la  dyspnee  :  Tenement  fluxion- 
naire,  inflammatoire,  y  contribue  pour  une  grande  part,  ainsi  que  le 
prouve  l'absence  de  symptdmes  fonctionnels  dans  les  epanchements 
anciens.  Cette  oppression  est  surtout  remarquable  par  l'attitude 
qu'elle  impose  au  malade  :  il  ne  peut  respirer  que  debout  ou  assis, 
comme  s'il  se  produisait  ainsi  une  decompression  des  organes  voisins. 
Ouelquefois  m§me,  et  cela  est  plus  caracteristique,  il  est  oblig6  de 
garder  la  position  genu-pectorale,  le  tronc  renverse  en  avant  et  sou- 
tenu  par  les  coudes,  ainsi  que  cela  a  et6  observe  par  Zehetmayer 
et  comme  je  l'ai  vu  dans  un  cas  de  pericardite  brightique;  m6me 
dans  cette  attitude,  la  respiration  est  courte,  irreguliere,  doulou- 
reuse. 

Les  troubles  ciRCULA.TOiR.Es  sont  peu  prononcds  dans  la  pericar- 
dite seche  partielle  et  mSme  dans  certaines  pericardiques  gen6ra- 
lisees  avec  ou  sans  pleuresie.  Ouelques  palpitations  au  debut,  et  la 
fr6quence  du  pouls  tenant  a  l'etat  febrile  sont  les  seules  modifications 
oppreciables.  Mais  on  observe  des  troubles  circulatoires  graves  dans 
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la  pericardite  avec  epanchement  subitement  abondant,  et  surlout 
dans  la  pericardite  compliquSe  de  par6sie  ou  d'inflammation  du 
myocarde.  Dans  le  premier  <-as,  ils  r&sultent  de  la  compression  du 
cceur;  dans  le  deuxieme,  do  la  faiblesse  el  de  I'insuffisance  cardiaque. 

Une  des  premieres  consequences  d'un  6panchement  pericardique 
abondant  est  la  stase  dans  les  veines  jugulaires  avec  faux  pouls 
veineux.  Quand,  suivanl  la  remarque  de  Sibson,  on  constate  en  meme 
temps  de  la  faiblesse  du  pouls  radial  et  dcla  tendance  aux  lipotliymies, 
eela  constitue  un  indice  de  Tabondance  de  l'tipanchement.  Parl'ois 
les  troubles  sont  plus  prononces,  et  Ton  observe  de  la  cyanose,  de  la 
bouffissure  de  la  face,  une  dyspnee  allant  jusqu'a  l'orthopnee  avec 
crises  paroxystiques,  par  suite  dela  stase  pulmonaire  et  de  la  gene  de 
l  heniatose.  On  a  vu,  plus  haut,  que  de  pareils  accidents  ne  se  pro- 
duisent  que  dans  des  conditions  bien  determinees.  C'est  chose  singu- 
liere,  avaitdit  Stokes,  de  voir  la  pression  enorme  que  le  cceur  supporle 
sans  qu'il  en  resulte  aucun  trouble  important  dans  ses  fonctions.  En 
realite,  la  pression  ne  devient  excessive  que  dans  les  pericardites 
aigues  recentes,  sans  diminution  de  la  resistance  du  sac  fibreux 
pericardique.  II  resulte  des  experiences  de  FranQois-Franck  et 
Lagrolet  que  la  compression  s'exerce  surtout  sur  les  parties  les  moins 
resistantes  du  coeur,  e'est-a-dire  sur  les  oreillettes  qui  s'affaissent. 
La  circulation  veineuse  etant  ainsi  entravee,  il  y  a  stase  dans  les 
veines  jugulaires  et  les  veines  pulmonaires,  apport  insuffisant  de 
sang  dans  les  ventricules,  d'ou  la  faiblesse  du  pouls  radial. 

Une  cause,  peut-eTre  plus  commune  des  troubles  circulaloires  de 
la  pericardite,  est  le  mauvais  etat  du  myocarde.  II  peut  y  avoir  sim- 
plement  atonie  ou  paralysie  du  muscle  cardiaque  liee  a  l'inflamma- 
tion  de  la  sereuse  pericardique  (Stokes),  et  alors  la  guerison  est 
possible;  d'autres  Ibis,  il  exisle  une  veritable myocardite,  et  l'organe 
parait  elre  atteint  d'une  maniere  irremediable.  Dans  le  premier  cas, 
Ton  observe  une  dilatation  passagere  du  muscle  cardiaque  avec 
pouls  veineux  jugulaire  vrai  et  insuffisance  tricuspidienne  relative, 
accidents  qui  se  terminent  par  la  guerison.  lis  sont  autrement 
graves  dans  la  myocardite  et  consistent  en  une  arythmie  tres  pro- 
noncee,  avec  faiblesse  des  contractions  cardiaques,  dyspnee  et 
orthopn6e,  tendance  aux  syncopes,  et  la  maladie  se  termine  presque 
toujours  par  la  mort.  Ge  sont  des  ph6nomenes  tres  comparable?  a 
ceux  decrits  par  Peter  dans  la  pericardite  avec  douleur  par  nevrite 
du  plexus  cardiaque.  Ce  clinicicn  ne  croyait  pas,  d'ailleurs,  au  rdle 
assigne  par  Stokes  et  Friedreich  a  la  myocardite,  et  son  opinion 
parait  partageb  par  Sibson. 

Enfin,  si  la  marche  est  moins  rapide,  on  peut  observer  tout  le 
tableau  de  Tasystolie  :  anasarque,  oligurie,  pouls  veineux  jugulaire, 
cyanose,  etc.  Cette  evolution  appartient  aux  pericardites  subaigues 
d'origine  rhumatismale  et  surlout  tuberculeuse. 

Traite  de  mldecine.  vi  m    g 
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Syinptoiucs  g-cneraux.  —  La  pericardite  aigufi  est  ordinai- 
remcnt  accompagn6e  d'une  fievre  plus  ou  moins  vive,  suivant  1'in- 
tcnsite,  la  nature  et  la  cause  de  cette  affection.  II  est  impossible  de 
fixer  a  cet  egard  aucune  regie  g6n6rale.  Un  mouvemcnt  febrile  avec 
ou  sans  frisson  annonce  l'invasion  de  la  pericardite  dans  les  rares 
cas  ou  elle  est  primitive;  une  exacerbation  thermiquc  peut  indiquer 
son  apparition  quand  elle  survient  dans  le  cours  d'une  maladie 
febrile.  Toulefois,  la  fi6vre  peut  manquer  ou  passer  inaper^ue; 
parfois  meme,  e'est  un  abaissement  thermique  qui  marque  le  d6but 
de  la  phlegmasie,  a  tel  point  que  Lorain  considerait  la  chute  inal ten- 
due  de  la  temperature,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire 
aigu,  comme  un  signe  de  pericardite.  Cette  particularite  doit  etre 
tenue  pour  exceptionnelle,  tandis  que  l'exacerbation  thermique  est 
la  regie.  C'est  plutot  chez  le  vieillard  qu'on  a  observe  ce  singulier 
abaissement  de  la  temperature.  Une  pericardite  survient-elle  dans 
le  cours  d'une  pneumonie,  ou  la  courbe  thermique  restera  station- 
naire,  ou,  le  plus  souvent,  elle  subira  une  depression  insolile.  Cette 
algidite  marche  ordinairement  de  pair  avec  l'adynamie  et  la  tendance 
aux  lipothymies ;  les  alterations  seniles  du  myocarde  et  des  reins  n'y 
sontsansdoute  pas  etrangeres.  C'est  ainsique  l'onpourraitegalement 
expliquer  l'abaissement  de  la  temperature  observe  par  Letulle  dans 
deux  endo-pericardites  survenues  dans  le  cours  de  la  fievre  typho'ide. 

Ouand  la  pericardite  est  febrile,  1'elevation  de  la  temperature, 
qui  atteint  39  ou  40  degres,  ou  moins,  dure  quelques  jours  seu- 
lement.  La  persistance  de  la  fievre  doit  faire  redouter  la  purulence 
de  l'6panchement,  surtout  quand  on  observe  des  alternatives  de 
remissions  et  d'exacerbations  thermiques  irr6gulieres.  A  cet  egard 
encore  il  n'existe  pas  de  type  febrile  uniforme,  la  purulence  pou- 
vant  etre  due  a  des  microbes  ou  a  des  poisons  divers  et  non  egaleraent 
pyretogenes.  Dans  une  observation  de  pericardite  purulente  primi- 
tive a  streptocoques  rapportee  par  Foureur,  la  temperature  a  oscille 
entre  39  et  40  degres,  pour  tomber  a  38  degres  le  cinquieme  jour, 
jour  de  la  mort.  La  pericardite  purulente  n'a  pas  toujours  cette 
marche  rapide  et  peut  se  caracteriser  par  une  fievre  hectique,  en 
general  peu  elevee,  avec  sueurs  et  frissonnements.  Somme  toute,  la 
fievre  depend  autant  et  plus  de  la  maladie  causale  ou  de  l'infection 
generale  que  de  la  pericardite  elle-meme. 

Les  caracteres  du  pouls  sont  egalement  variables.  Parfois  normal, 
il  est  plus  habituellement  acceiere  les  premiers  jours,  montant  a  100, 
120  et  meme  a  200  au  moment  des  crises  de  palpitations  eprou- 
v6es  par  quelques  malades.  Dans  des  cas  rares,  il  est  ralenti,  comme 
Font  observe  Stokes  et  Graves  :  ce  dernier  a  vu  le  pouls  tomber  de  80 
a  30  au  debut  d'une  pericardite  aigue.  L'acceieration,  qui  est  la  regie, 
est  quelquefois  accompagnee  d'irregularites.  Enfin,  quand  la  peri- 
cardite se  complique  de  myocardile  avec  paresic  cardiaque,  1'acce- 
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leration  est  souvent  considerable,  continue,  et  le  pouls  est  petit  et 
depressible. 

Comme  dans  toute  maladie  febrile,  on  pcut  observer  dans  la  peri- 
cardite  les  signes  dun  embarras  gaslrique  avcc  ou  sans  vomisse- 
ments.  Enfin,  certains  raalades  presentent  des  ph6nom6ncs  d'excita- 
tion  ou  de  depression  qui  ne  dependent  pas  directement  de  la  peri- 
cardite.  Stokes,  en  signalant  le  delirium  tremens  et  l'elat  typhokle 
dans  une  forme  parliculiere  de  pericardite  qui  succede  «  a  un  exces 
de  debauche  et  a  l'exposition  au  froid  »,  et  se  termine  par  la 
mort,  a  soin  d'ajouter  qu'on  trouvait,  a  l'autopsie,  des  lesions  menin- 
gees,  de  la  bronchite,  de  la  pneumonie  double,  de  la  pleuresie  et  de 
la  gaslro-enterite  coincidant  avec  la  pericardite.  II  est  done  vraisem- 
blable  qu'il  s'agissait  d'une  infection  pneumococcique  gen£ralisee. 

L'etat  typhoide,  ou  mieux  l'adynamie,  se  trouve  surtout  dans  la 
p6ricardite  des  vieillards.  Lejard  a  note  la  tendance  generale  a  l'as- 
soupissement,  la  prostration,  la  secheresse  de  lalangue;  Ires  rapi- 
dement,  le  pouls  devient  petit  et  filiforme,  la  face,  d'abord  pale,  se 
cyanose,  et  le  malade  meurt  au  bout  de  quelques  jours  au  plus,  sans 
avoir  present6  d'autre  reaction  qu'un  peu  d'agitation. 

FORMES.  —  Les  auteurs  ont  decrit  un  grand  nombre  de  formes 
de  la  pericardite.  La  pericardite  seche  et  la  pericardite  avec  epan- 
chement  sont  des  types  anatomiques  et  cliniques  nettement  charac- 
terises. En  ce  qui  concerne  Tepanchement,  il  importe  de  rappeler 
qu'il  peut  6tre  sero-fibrineux,  purulent  et  hemorragique.  La  nature 
purulente  de  l'6panchement  peut  6tre  soupgonnee  quand  la  pericar- 
dite survient  dans  le  cours  d'une  maladie  infectieuse  el  pyogenique 
(infection  purulente,  osteo-myelite,  infection  puerperale,  etc.),  ou 
quand  cette  affection,  developp6e  primitivement  en  apparence,  est 
accompagnee  d'un  etat  gen6ral  grave,  de  fievre  intense,  et,  si 
elle  se  prolonge,  de  fievre  hectique.  La  pericardite  hemorragique, 
comme  la  pericardite  purulente,  n'est  souvent  constatee  qifa 
l'autopsie,  a  moins  qu'une  ponction  faile  pendant  la  vie  n'ait  permis 
de  reconnaitre  la  nature  du  liquide.  Elle  n'a  pas  de  signes  propres,  et 
les  symptdmes  g6neraux  graves  qui  souvent  l'accompagnent  depen- 
dent surtout  de  la  maladie  causale  (scorbut,  fievres  eruptives  hemor- 
ragiques,  tuberculose,  mal  de  Bright,  cancer).  Son  diagnostic  repose 
done  en  grande  partie  sur  l'etiologle. 

A  c6te  de  la  pericardite  s6che  et  de  la  pericardite  avec  epanche- 
ment,  Stokes  a  decrit  la  p6ricardite  avec  myocardile,  ou  mvo-peri- 
cardite  (forme  paralytique  ou  syncopale  de  Jaccoud).  L'endo-peri- 
cardite,  et  surtout  la  pleuro-pericardite,  doivent  etre  mentionnees 
au  meme  titre,  en  raison  des  troubles  fonctionnels  qui  rdsultent  de 
ces  associations  et  qui  donnent  naissance  aux  formes  douloureuse, 
dyspneique  et  hydrophobique. 
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Sc  basanl  sur  l'absence  des  symptomes  subjeclifs  el  fonctionnels, 
seuls  capables  de  guider  le  diagnostic  avant  la  decouverte  de  la  per- 
cussion et  de  l'auscullation,  les  anciens  auteurs  avaient  decrit  sous 
le  nom  de  piSricardites  latentes  cellos  qui  ne  s1accompagnent  ni  de 
douleur,  ni  de  dyspnee,  ni  de  troubles  circulaloires,  passent  ina- 
pergues  et  ne  sont  reconnues  qu'a  l'autopsie.  Stokes  dislinguait 
a  ce  point  de  vue  la  pericardite  latenle  legerc,  dont  le  type  le  |>ius 
simple  est  la  pdricardite  seche  du  rhumatisme  articulairc  aigu,  la 
pericardite  lalente  grave,  et  la  pericardite  manifeste  grave.  Ainsi 
qu'il  resulte  du  memoire  de  Letulle,  les  pericardiles  latentes  sont 
excessivement  communes  et  englobent  un  grand  nombre  de  pericar- 
dites  graves,  purulcntes,  tuberculeuses,  etc.  On  les  meconnait 
parce  qu'elles  sont  accompagnees  de  determinations  morbides  du 
c6t6  d'autres  organes  qui  appellent  plus  directement  i'altention. 
Elles  n'echappent  pas  a  l'observation  quand,  dans  le  cours  des  mala- 
dies qui  peuvent  se  compliquer  de  pdricardite,  on  pratique  regnlic- 
rement  la  percussion  et  l'auscultation  du  cceur. 

L'age  imprime  a  la  pericardite  des  allures  un  peu  speciales.  Chez 
l'enfant,  en  raison  de  l'etroitesse  du  thorax,  la  pericardite  avec  epan- 
chement  simule  frequemment  un  epanchement  pleuretique ;  d'autre 
part,  les  sympt6mes  fonctionnels  et  m6me  les  symptomes  generaux 
sont  nuls  ou  difficiles  a  determiner,  ce  qui  fait  que  la  pericardite 
de  l'enfant  est  souvent  une  pericardite  latente.  Gela  est  encore  plus 
vrai  pour  la  pericardite  des  vieillards,  qui  demande  a  elre  recher- 
chee  toutes  les  fois  que  Ton  se  trouve  en  presence  d'un  etat  adyna- 
mique  inexplique.  . 

Enfin  la  pericardite  presente  certains  caracteres  differents  sui- 
vant  sa  cause.  La  pericardite  riiumatismale  n'est  pas  toujours  sem- 
blable  a  elle-meme.  Elle  se  caracterise  par  sa  mobilite  et  la  rapi- 
dity de  son  evolution.  Cost,  le  plus  souvent,  une  pericardite  seche, 
partielle,  sans  troubles  fonctionnels  notables,  habituellement  asso- 
ciee  a  un  certain  degre  d'endocardite  mitrale.  L'endo-pericardite 
guerit  en  laissant  a  sa  suite  les  signes  d'une  lesion  d'orifice,  sans 
rien  d'appreciable  du  cdte  du  pericarde.  Toutefois,  la  pericardite 
riiumatismale  latente  de  l'enfant  et  les  poussees  repetees  de  pericar- 
dite seche  riiumatismale  de  l'adulte  peuvent  aboulir  a  la  symphyse 
cardiaque. 

La  pericardite  riiumatismale,  quand  elle  est  intense,  se  complique 
d'epanchement  et,  habituellement,  de  plcuresie  gauche,  celle-ci, 
dapres  Duroziez,  succedant  a  la  pericardite.  On  sait  les  troubles 
fonctionnels,  douleurs  et  dyspnee,  qui  resullent  de  cetle  associa- 
tion. II  est  plus  important  de  connailre  la  marche  de  repanchement 
p6ricardique.  II  succede  a  la  pericardite  seche  et  se  developpe  le 
plus  souvent  avec  une  grande  rapidity,  annonce  par  une  recrudes- 
cence febrile  et  de  la  dyspnee.  II  se  forme  en  vingt-quatre  ou  qua- 
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rante-huit  heures,  parfois  en  quantity  assez  considerable  pour  com- 
promettre  Les  fonctions  du  coeur  et  mellrc  la  vie  en  peril.  .Mais  cello 
gravite  esl  l'exception,  el  la  lerminaison  la  plus  ordinaire  est  la 
guerison.  La  fievre  tombe  des  la  formation  de  lepanchcmenl,  et  la 
resorption  se  I'ait  rapidement  du  cinqniemc  au  sepliemc  jour 
(Bouillaud).  Elle  avait  commence  le  cincpiiemc  jour  chez  un  malade 
observe  par  Potain,  des  le  qualrieme  chez  un  de  mes  malades,  el  la 
fievre,  qui  avail  marque  l'apparition  de  l'6panchement,  etait  tomb6e 
des  le  troisieme  jour.  La  resolution  definitive  se  fait  en  deux  ou  trois 
jours,  mais  on  peut  observer  des  poussees  succcssives,  caraclerisees 
par  la  r.eapparition  dela  fievre  et  de  repanchement, 

D'apres  Arch.  E.  Garrod,  la  pericardite  appartient  aux  formes 
graves  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  ainsi  que  le  prouve  la  coin- 
cidence frequente  de  l'hyperpyrexie,  de  la  pleuro-pneumonie  et  de  la 
nephrite.  Ges  cas  sont  heureusement  l'exception. 

On  peut  comprendre  sous  le  nom  de  pericardite  hyperiNfectieuse 
ou  maligne  les  formes  graves  de  la  pericardite  dont  il  a  6te  question 
a  propos  des  troubles  fonctionnels.  Quelquefois  primitives,  isolees, 
dues  a  une  infection  streptococcique  ou  pneumococcique,  elles  sont 
plus  souvent  secondaires,  associees  ou  non  a  une  pleuro-pneumonie. 
La  pericardite  epidemique  de  Trecourl,  les  cas  de  Bouillaud, 
l'observalion  de  Mirabeau  en  sont  des  exemples.  II  s'agit  de  pericar- 
dites  suraigues  avec  epanchement  purulent,  fievre  vive,  douleur, 
dyspnee  intense  et  souvent  dysphagie,  parfois  troubles  c6rebraux,  k 
la  fin  troubles  circulatoires,  accidents  qui  entrainent  la  mort  en  peu 
de  jours.  La  gravite  de  ces  cas  rappelle  ce  qui  se  passe  dans  les 
pneumonies  et  les  endocardites  infectieuses.  La  pericardite  infec- 
tieuse,  comme  l'endocardite  infectieuse,  peut  d'ailleurs  se  developper 
dans  le  cours  d'un  rhumatisme  arLiculaire  aigu. 

La  pericardite  turerculeuse  a  une  marche  particuliere ;  mais  elle 
se  presente  dans  des  conditions  diverses.  Parfois  elle  survient  secon- 
dairement  dans  le  cours  d'une  tuberculose  aigue  ou  d'une  phtisie 
chronique,  passe  inapergue  pendant  la  vie  et  nest  constatee  qu'a 
1'autopsie ;  e'est  une  p6ricardite  latente  que  la  recherche  des  signes 
physiques  pourrait  seulc  faire  reconnattre.  Elle  peut  6tre  primitive, 
associ6e  k  la  tuberculose  d'autres  sereuses,  la  plevre  en  particulier, 
ou  se  ddvelopper  comme  unique  localisation  de  la  tuberculose.  Cette 
pericardite  tuberculeuse  primitive  d6bute  insidieusement,  plus  rare- 
ment  avec  les  allures  d'une  p6ricardite  aigue.  Une  malade,  observee 
recemment  par  Jaccoud  et  traitee  pour  une  anemie  grave,  fut  prise 
brusquement  de  malaises,  de  frissons  et  d'oppression,  et  le  len- 
demain  on  constatait  des  frottements  pericardiques ;  elle  succomba 
au  boul  <lc  quatre  mois,  apres  avoir  presente  tousles  accidents  de 
rasystolie,  dus,  ainsi  que  le  d6montra  1'autopsie,  a  une  pericardite 
tuberculeuse  avec  symphyse  totale.  G'est  une  des  terminaisons  habi- 
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tuelles  de  la  pericardite  tubcrculeuse  qui  se  rencontre  soit  sous 
forme  de  p6rieardite  seche,  cela  au  debut,  soit  sous  forme  de  peri- 
cardite  chronique  avec  epanchement  sereux  ou  htimorragique,  soit 
surtout  sous  forme  de  symphyse. 

L'alfeclion  est  presque  loujours  subaigue  ou  chronique,  et  se 
caracterise,  d'une  part  par  des  troubles  generaux  de  la  sante  qui, 
d'apres  la  rcmarque  de  Vierordt,  ont  plus  de  valeur  pourle  diagnostic 
de  la  tuberculose  des  sereuses  que  les  signes  objectifs  souveut 
ibsents;  d'autre  part  par  des  troubles  circulatoires  qui,  a  la  periode 
d'etat  et  de  terminaison,  sonl  ceux  de  la  cachexie  cardiaque.  II 
s'agit  habituellement,  d'apres  la  description  d'Hayem  et  Tissier,  de 
sujets  d'apparence  robuste,  un  peu  pales,  perdant  leurs  forces  et 
leur  embonpoint.  lis  sont  pris  de  dyspn6e  au  moindre  effort,  ont  de 
fmjuentes  epistaxis  (Letulle),  une  petite  toux  seche,  des  points  de 
cot6  bilateraux,  de  lagers  mouvements  febriles  le  soir  ;  mais  parfois 
la  toux  fait  completement  defaut.  Bientdtapparaissent  deshydropi-ios 
mulliples,  epanchements  pleuretiques  recidivant  apres  la  ponction, 
ascite,  cedeme  modere  des  membres  inferieurs.  Le  foie,  congestionn6, 
est  abaisse.  L'examen  du  cceur  revele  sa  dilatation  avec  suppression 
du  choc  de  la  pointe,  sans  autre  signe  de  symphyse  cardiaque  :  le 
pouls  est  habituellement  petit,  regulier,  et  Ires  frequent.  Chez  les 
malades  d'Hayem  et  Tissier,  le  cceur  presentait  le  rythme  fcetal. 
L'absence  de  signes  thoraciques  et  les  allures  speciales  de  la  maladie 
font  penser  a  une  cardiopathie  chronique  ou  a  une  affection  hepatique 
bien  plus  qu'a  une  pericardite  tuberculeuse.  Aussi,  suivant  la  juste 
remarque  de  Letulle  (1),  faut-il  toujours  penser  a  cette  affection  en 
presence  d'une  asystolie  de  cause  inconnue.  La  predominance  des 
accidents  hepatiques  est  encore  en  faveur  de  cette  hypothese,  ainsi 
qu'on  le  verra  a  propos  de  la  symphyse  tuberculeuse. La  coexistence 
frequente  d'une  adenopathie  mediasline  etde  la  mediastinite  tuber- 
culeuse peut  compliquer  le  tableau  clinique,  en  raison  des  phenomenes 
de  compression  qui  en  resultent  du  cote  des  gros  vaisseaux  et  des 
pneumogastriques.  C'est  ainsi  que  s'explique  l'cedeme  des  membres 
superieurs,  et  peut-etre  aussi,  pour  certains  cas,  la  tachycardie.  La 
mort  survient  de  deux  a  huit  mois  apres  le  debut  de  la  pericardite  et 
est  due  aux  progres  de  l'asystolie,  parfois  a  une  syncope. 

La  pericardite  des  brightiques,  assez  frequente  dans  le  cours  des 
nephrites  chroniques,  de  la  nephrite  interstitielle  en  particulier,  est 
souvent  latente  :  elle  est  habituellement  indolore  et  apyrelique  et 
passe  inapergue  pendant  la  vie,  en  raison  surtout  des  accidents  ure- 
1 1 1 i t [lies  qui  dominent  la  scene  morbide.  Quelquefois,  il  est  vrai. 
comme  dans  le  cas  cite  plus  haut,  l'intensite  et  les  caracterc-  de  la 
1 1  v- 1  nice  dus  a  1'epanchement  pericardi([uc  peuvcnt  la  fairc  soup- 

(1)  Letulle,  PcricardiLc  tubcrculeuse  chcz  1'adulte  (Presse  mdd.,  10  i&v.  1894). 
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cornier.  La  pericardite  seche  est  plus  commune;  elle  est  remarquable 
par  la  grande  accent  nation  de  ses  signes  physiques.  C'esl  une  peri- 
cardii le  plus  souvent  generalisee  avec  hypertrophic  cardiaque, 
double  condition  qui  explique  lelendue  et  rintensile  des  frotlements. 
Son  pronostic  est  toujours  grave. 

MARCHE.  —  DUREE.  —  La  multiplicity  des  formes  et  des  causes 
de  la  pericardite  ne  permet  pas  de  lui  assigner  une  Evolution  el  une 
duree  determinecs.  Elle  peut  etre  aigue,  subaigue,  chronique. 

La  pericardite  aigue  est  elle-meme  variable  dans  sa  marche.  II 
existe  une  pe>icardite  suraigue,  foudroyante,  qui  entraine  la  mort 
en  trois  ou  quatre  jours.  Les  formes  communes  de  l'affection  ont 
une  duree  qui  varie  de  une  a  trois  semaines,  et  se  terminent  soil  par 
la  guerison,  soit  par  le  passage  a  l'elat  chronique.  D'apres  Louis, 
la  resorption  du  liquide  et  la  disparition  complete  de  l'exsudat  fibri- 
neux  dans  la  pericardite  aigue  avec  epanchement  exige  en  moyenne 
dix-huit  jours.  Mais  il  est  rare  d'observer  la  pericardite  a  Tetat  isole; 
sa  marche  et  sa  terminaison  dependent  de  la  maladie  qui  lui  a  donne 
naissance. 

La  pericardite  subaigue  a  une  duree  plus  longue,  avec  des  allures 
plus  insidieuses.  Ainsi  en  est  il  de  la  pericardite  tuberculeuse  et  de 
certaines  pericardites  des  brightiques. 

La  pericardite  chronique  comprend,  avec  la  symphyse  cardiaque 
qui  succede  a  quelqucs  pericardites  aigues  et  surlout  a  la  pericar- 
dite subaigue,  certaines  pericardites  avec  epanchement  sereux  ou 
purulent  dont  la  nature  n'a  pas  ete  determinee.  Ces  dernieres  con- 
duisent  a  la  mort  par  epuisement,  avec  les  phenomenes  habituels  de 
la  fievre  hectique. 

PRONOSTIC.  —  TERMINAISONS.  —  Les  anciens  auteurs,  Corvisart 
en  particulier,  avaient  exagere  le  danger  de  la  pericardite  parce 
qu'ils  n'en  connaissaient  que  les  formes  graves.  Bouillaud  s'est  juste- 
ment  eleve  contre  cette  exageration,  insistant  sur  la  frequente 
constalalion  de  traces  d'anciennes  pericardites  a  l'autopsie  de  sujets 
morts  d'aulres  maladies,  et  sur  la  guerison  presque  constante  de  la 
pericardite  convenablement  traitee.  Mais  peut-etre  a-t-il  trop  attenue 
la  gravite  du  pronostic  ;  il  n'avait  en  vue  que  la  pericardite  rhumatis- 
male,  et  considerait  que  les  pericardites  mortelles  sont  presque 
toujours  compliquees  soit  d'une  violente  pleuresie,  soit  d'une  endo- 
cardite  suraigue. 

A  vrai  dire,  le  pronostic  de  la  pericardite  depend  de  conditions 
multiples.  En  ne  tenant  compte  que  de  ses  causes,  il  est  toujours 
grave  dans  les  formes  infectieuses,  pyohemiques,  souvent  benin  dans 
la  pericardite  rhumalismale,  presque  toujours  fatal,  bien  qua 
echeance  eloignee,  dans  la  pericardite  tuberculeuse  et  celle  des 
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briglitiques.  D'auLres  facteurs  de  gravity  resident  :  1°  dans  la  brusque 
abondancc  de  l'epanchcment,  qui  constitue  une  menace  de  mort 
rapide  s'il  n'y  est  porte  rcmede  en  temps  opportun  ;  2°  dans  l'elat 
du  myocardc,  dont  la  ddgenerescence  ou  rintlammalion  peut  entrainer 
la  mort  subite;  3°  dans  1'age  avance  des  malades,  condition  presque 
cerlaine  de  terminaison  mortelle ;  4°  dans  l'6lendue  et  la  repetition 
des  poussees  phlegmasiqucs,  qui  aboulissent  aux  adherences  et  a  la 
symphyse  lotale  du  pericarde,  cause  prochaine  de  crises  asysloliques. 

DIAGNOSTIC.  —  Lc  diagnostic  de  la  pericardite  est  generalement 
facile,  grAcc  a  la  conslatalion  de  ses  signes  physiques;  il  n'est  pas 
possible  sans  leur  recherche  :  l'examen  de  la  region  precordiale  est 
d'autant  plus  necessaire  dans  les  maladies  qui  se  compliquent  de 
pericardite  que  cette  alTection  est  souvcnl  lalente. 

Les  signes  physiques  sonl  rarement  sujets  a  contestation.  Le 
frottement  pour  la  pericardite  seche,  l'augmentation  et  la  configura- 
tion speciale  de  la  matit6  cardiaque  pour  la  pericardite  avec  epan- 
chement  sont  des  signes  de  grande  probability  el  d'une  determina- 
tion habituellement  aisee. 

Le  frottement  pericardique,  signe  caracteristique  de  la  pericardite 
seche,  a  ete  constate  par  quelques  observateurs  en  l'absence  de  lesion 
phlegmasique  du  pericarde.  Chabalier  a  rapporte  plusicurs  cas  de  la 
clinique  de  Lepine  dans  lesquels  le  frottement  etait  uniquement  du 
a  l'hypertrophie  cardiaque,  et  ce  fait  avait  ete  signale  deja  par 
Gendrin.  Cela  est  tout  a  fait  exceptionnel,  et  l'hypertrophie  du  cceur 
n'intervient  habituellement  que  pour  renforcer  le  frottement.  On  ne 
pensera  done  a  l'hypertrophie  comme  cause  unique  du  frottement 
que  dans  les  cas  oil  il  persiste  en  l'absence  de  tout  etat  febrile ;  et 
encore  y  aura-t-il  lieu  de  conclure  a  l'existence  simultanee  de  quel- 
que  epaississement  ou  d'une  plaque  laiteuse  du  pericarde. 

Le  frottement  pericardique  est  presque  toujours  caracteristique 
d'une  pericardite  seche  aigue  ou  chronique.  Mais  il  n'est  pas  toujours 
constate  avec  sa  nettele  ordinaire,  et  on  peut  le  confondre  avec  un 
souffle  intracardiaque  ou  extracardiaque;  il  est  encore  des  cas  ou 
Ton  peut  hesiter  entre  un  frottement  pericardique  et  un  frottement 
pleuretique. 

Les  caracteres  de  timbre,  de  rythme,  de  siege,  l'absence  de  pro- 
pagation, et  surtout  la  variabilite  permeltent  de  ne  pas  confondre  le 
frottement  pericardique  et  les  souffles  cardiaques.  On  observe  assez 
souvent  l'association  du  frotlement  et  du  souffle  duo,  soil  a  une 
endocardite  concomitanlc,  soit  a  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la 
valvule  mitrale,  par  suite  de  la  paresie  et  de  la  dilatation  du  myo- 
carde.  Le  diagnostic  se  fera  par  l'auscultation  m^thodique  de  tous 
les  points  de  la  region  precordiale  et  se  basera  sur  la  supcrfieialile 
du  frottement  et  l'eloigncment  du  souffle;  suivanl  la  pitloresque 
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comparaison  de  N.  Gueneau  de  Mussy,  une  oreille  allenlivc  peut 
etager  ces  deux  bruits. 

Les  souffles  extracardiaques  onl  le  meme  siege  que  le  frotte- 
ment  et  le  memo  rythme  mesosystolique.  Mais  ils  se  dislinguent  par 
leur  timbre  doux  ct  aspiratif,  et  surtout  par  leur  attenuation  on  dis- 
parition  dans  la  position  assise,  qui  augmcnle  l'intensite  du  frottement. 

t'n  frottement  pleur&tique,  du  a  une  pleun§sie  sechc  localised  au 
voisinage  du  cceur,  pourrait,  au  premier  abord,  en  imposer  pour  un 
frottement  pericardique;  mais  le  frottement  pleuretique  cesse  avec 
la  suspension  de  la  respiration.  Le  diagnostic  est  plus  delicat  quand 
il  s'agit  d'un  frottement  pleuro-pericardique  ou,  pour  mieux  dire, 
d'un  frottement  pleuretique  rythme  par  les  battements  du  coeur  et 
du  a  une  pleurite  du  sinus  mediastino-costal.  Dans  ce  cas,  le  frotte- 
ment s'entend  au  niveau  du  bord  du  venlricule  gauche  et  non  en 
plein  ventricule  droit;  son  intensite,  surtout  marquee  pendant  les 
grandes  expirations  (Potain  et  Choyau),  n'est  pas  augmentee  par  la 
position  assise  ou  penchee  en  avant;  enfin  l'amplitude  des  mouve- 
ments  respiratoires  peut  substituer  le  rythme  respiratoire  au  rythme 
cardiaque  du  frottement. 

La  pericardite  avec  epanchement  a  ses  signes  bien  definis. 
Le  plus  caracterislique  est  Taugmentation  de  la  matite  precordiale, 
qui  s'observe  aussi  dans  l'hypertrophie,  et  surlout  la  dilatation  car- 
diaque. L'6panchement  pericardique  s'en  distingue  par  la  configu- 
ration de  sa  matite  (encoche  de  Sibson,  matite  en  brioche),  configura- 
tion qui  se  retrouve,  il  est  vrai,  dans  la  symphyse  et  exceptionnelle 
ment  dans  la  dilatation  cardiaque,  par  Feloignement  des  bruits  du 
coeur  et  la  suppression  ou  le  deplacement  du  choc  de  la  poinle.  Rendu 
insiste  sur  quelques  autres  caracleres  propres  aux  epanchements 
abondants  :  1°  l'accroissement  progressif  de  la  matite  au  niveau  de 
la  region  epigaslrique,  en  raison  du  refoulement  du  diaphragme ; 
2°  la  tonalite  skodique  en  arriere  du  poumon  ;  3°  le  pouls  paradoxal; 
4°  l'cedeme  de  la  region  precordiale. 

Lepanchement  pericardique  peut  se  developper  en  arriere  du 
co3ur,  comprimant  le  poumon  gauche  et  en  reduisant  lepaisseur 
au  point  de  simulcr  une  pleur^sie  :  les  pdricardiles  ^  type  pseudo- 
pleureiique,  surtout  communes  chez  Fenfant,  sont  souvent  dif- 
ficiles  a  reconnailre.  On  se  basera  sur  revolution  et  les  autres  signes 
de  la  pericardite  et  sur  les  resultats  de  l'exploration  dans  la  position 
penchee  en  avant  ou  genu-pectorale  :  disparition  ou  diminution  de 
la  matite  du  souffle  a  la  base  gauche,  pointe  du  cocur  non  refoulee 
&  droite. 

Les  tumeurs  du  m6diastin  se  manifestent  par  une  matite  u'ayant 
pas  la  forme  et  les  contours  caracteristiques  de  cclle  obtcnue  dans 
lepanchement  pericardique,  par  les  signes  dus  la  compression  des 
organes  voisins,  enfin  par  une  evolution  foule  differente; 
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TRAITEMENT.  —  La  pericardile  elant  presque  toujours  secon- 
daire,  il  imporle  d'instituer  tout  d'abord  ou  de  continuer  le  traite- 
ment  dc  la  maladie  causale.  L'emploi  du  salicylate  de  sonde,  qui 
previent  le  developpement  de  la  p6ricardite  rhumalismale,  peut  ega- 
lement  en  arrfiler  les  progres  quand  elle  est  constitute.  Le  traite- 
ment  anlipyreliquc  par  la  quinine  a  doses  suffisantes  et  les  injections 
sous-culanees  dc  serum  artificiel  conviennenl  aux  pericardil'-s 
hyperinfectieuses  comme  a  toules  les  infections  graves.  Le  traitemenl 
special  de  la  pericardite  comporle  des  indications  pari u  u lines  sui- 
vant  qu'elle  est  seche  ou  avec  epanchemenl. 

La  pericardile  sechc  gu6rit  souvenl  sans  intervention,  ainsi  que 
raltestent  les  plaques  laiteuses  et  les  adh6rences  anciennes  consta- 
tees  &  l'autopsie  de  sujets  qui  paraissaient  indemnes  de  tout  passe 
cardiaque.  Mais,  abandonnee  a  elle-meme,  elle  peut  prendre  de  L'ex- 
tension,  determiner  un  epanchement  dangereux  par  son  abondance, 
aboutir  k  la  symphyse  et  se  compliquer  de  myocardite.  Bouillaud 
avait  justement  remarque  que  les  emissions  sanguines  locales  et  les 
revulsifs  attenuent  l'intensite  de  travail  phlegmasique,  puisque  le 
frottement  diminue  ou  disparait  sous  leur  influence.  Aussi  l'appli- 
cafionde  six  ou  huit  ventouses  scarifiees,  a  leur  defaut,  de  quelques 
sangsues,  est-elle  recommandable  a  la  premiere  apparition  du  frotte- 
ment. Elle  s'impose  dans  les  pleuro-pericardites  avec  douleur  et 
dyspnee  ;  si  ces  troubles  fonctionnels  persistent  quoique  attenues, 
on  aura  recours  aux  injections  sous-cutanees  de  morphine  a  la  dose 
d'un  quart  ou  d'un  demi-centigramme,  repetees  autant  qu'il  sera 
necessaire,  a  moins  d'extreme  faiblesse  du  cceur.  Enfin  la  vessie  de 
glace  appliquee  en  permanence  sur  la  region  pr6cordiale,  conforme- 
ment  a  la  pratique  de  Gendrin,  plus  recemment  de  Lees  (1),  donne 
souvent  d'heureux  resultats  :  elle  diminue  les  douleurs  locales  et 
l'anxiete,  regularise  le  cceur  et  fait  baisser  la  temperature,  sans  qu'il 
en  resulte  aucun  inconvenient ;  on  aura  soin  d'interposer  une  com- 
presse  entre  la  vessie  de  glace  et  la  peau.  Les  cataplasmes  sinapisrs 
et  les  vesicatoires  conviennent  aux  pericardites  moins  intenses.  En 
general,  le  vtsicatoire  est  plus  utile  a  la  fin  des  pericardites  pour 
activer  la  resolution  des  exsudats,  et  dans  les  pericardites  subaigurs 
et  chroniques.  II  en  est  de  meme  des  badigeonnages  de  teinture 
d'iode,  des  applications  de  pointes  de  feu,  et  des  cauteres. 

Le  traitement  medicamenteux,  abstraction  faite  de  la  maladie  cau- 
sale, s'adresserasurtout  a  la  faiblesse  cardiaque,  toujours  a  redouler 
dans  la  pericardite.  11  consisfe  dans  l'administration  de  la  digitale, 
medicament  qui  doit  6tre  donne  avec  menagemenls  et  surveillance. 
(  iendrin  conseillait  de  ne  pas  depasser  la  dose  de  6  a  8  centigrammes 
depoudre  defeuilles  de  digitale  fraichement  preparee  donnec  en  deux 

(1)  Leus,  Bril.med.  Journ.,  3  lev.  1803. 
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on  Irois  doses  chaque  jour.  Pour  Bcrnheim,  ce  medicament  n'est  indi- 
quc  que  si  la  faiblesse  cardiaque  est  puremenL  dynamique  et  s'il 
nVxisle  pas  de  lesion  notable  du  myocarde.  Malheureusemcnt,  cette 
distinction  n'est  pas  toujours  facile  a  i'aire,  et  le  mieux  est  de  donner 
la  digitale  a  petites  doses,  en  surveillant  ses  effets  de  maniere 
a  en  intrrrompre  l'emploi  si  le  cceur  faiblit  en  meme  temps  qu'il  se 
ralentit.  Dans  ce  cas,  on  aura  recours  aux  injections  sous-cutanees  de 
cafeine,  d'huile  camphree,  d'ether,  de  serum  artificiel;  aux  potions 
stimulantes,a  l'extrait  mou  de  quinquina  eta  l'acetate  d'ammoniaque. 

La  pericardite  avec  epanchemeiit  peut  guerir  quand  elle  est 
franchement  aigue,  sous  l'influence  des  mSmes  moyens  que  la  peri- 
cardite seche  :  emissions  sanguines  locales  et  vesicatoires.  Cela  est 
surtout  vrai  pour  la  pericardite  rhumatismale,  oil  l'epanchement  est 
aussi  mobile  que  les  epanchements  articulaires.  Mais  si  la  quanlile 
du  liquide  est  trop  considerable,  et  surtout  si  l'epanchement  se  forme 
tres  rapidement,  la  vie  peut  etre  en  peril,  et  il  est  n6cessaire  d'inter- 
venir  d'urgence  par  la  paracentese  du  pericarde.  Elle  s'impose  quand 
survient  l'affaiblissement  cardiaque  caracterise  par  la  petitesse  et 
l'irregularite  du  pouls,  la  cyanose,  la  dyspnee,  la  tendance  aux 
lipothymies  co'incidanl  avec  les  signes  principaux  des  epanchements 
pericardiques  abondants  :  matite  precordiale  a  marche  rapide  et  a 
forme  speciale,  abaissement  du  diaphragme  et  de  la  sonorite  gas- 
trique,  pouls  paradoxal ,  sonorite  skodique  posterieure  (Rendu)  (1). 

La  ponction  du  pericarde  doit  etre  faite  a  l'aide  d'une  aiguille 
adaptee  a  Taspirateur  de  Dieulafoy,  ou  mieux  d'un  trocart  fin  de 
l'appareil  de  Potain,  le  trocart  risquant  moins  de  blesser  le  ceeur. 
Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accordsur  le  lieu  d'election  de  cette  ponc- 
tion ;  elle  a  ete  pratiquee  dans  tous  les  espaces  intercostaux  depuis 
le  3°  jusqu'au  8°,  avec  et  sans  succes ;  mais  si  Ton  veut  eviter  les  me- 
comptes  et  les  accidents,  il  faut  s'astrcindre  a  certaines  regies.  L'im- 
portant  est  d'eviter  la  blessure  du  cceur  et  de  l'artere  mammaire 
interne.  Dans  ce  but,  Trousseau,  puis  Roger  recommandaient, 
comme  lieu  d'election  de  la  ponction,  le  4°  etle  5e  espace  intercostal 
gauche,  a  4  centimetres  du  sternum.  Peter  conseillait  de  pratiquer  la 
ponction  aussi  bas  et  aussi  a  gauche  que  possible,  sans  sortir  des 
limites  de  la  matite.  Dans  le  meme  ordre  d'idees,  Rendu  considere 
que  le  meilleur  moyen  d'arriver  sCirement  et  sans  danger  jusqu'a 
l'rpanchement  est  de  ponctionner  au-dessous  et  en  dehors  de  la 
pointedu  cceur,  point  qui  correspond  aux  6°,  7°  ou  au  8°  espace  inter- 
costal, au-dessous  et  en  dehors  de  la  ligne  mammaire.  G'est  egale- 
ment  la  conclusion  de  Barie  (2).  Tout  au  plus  court-on  le  risque  de 
blesser  le  feuillet  de  reflexion  de  la  plevre  ou  une  lame  mince  de 
poumon,  ce  qui  est  sans  danger;  d'ailleurs,  on  6vitcra  ce  petit 

(1)  Rendu,  Soc.  med.  des  hdp.,  fcvrier  1882,  ct  Clin,  mcd.,  t.  II,  1S90,  p.  321. 
(2;  Barie,  Traitc  de  tlierapeu'.iquc  appliquec,  fasc.  X,  p.  208. 


12'. 


P.  MERKLEN.  —  MALADIES  DU  CCEUR. 


accident  en  n'inlroduisant  pas  lc  trocart  en  dehors  des  limites  de  la 
malite,  cl  on  agira  en  loule  s6curite  en  faisant  au  prealable  une 
ponclion  ex  ptora  trice  a  l'aide  de  la  scringue  de  Pravaz.  II  esl  bon, 
enlin,  de  se  con  former  a  la  recommandation  de  Dieulafoy,  qui  con- 
soille,  une  fois  l'aiguille  ou  le  trocart  introduit  dans  la  poche  p6ri- 
cardique,  de  le  faire  basculer  16gerement  en  le  placant  parallelement 
au  cccur,  qu'il  ne  peut  plus  blesser.  Delorme  et  Mignon  (1)  ont  re- 
cemment  signal6  un  procede  nouveau  permettant  de  ne  pas  inte- 
resser  la  plevre.  Apres  avoir  pratiqu6  une  pelile  incision  cutanee 
au  niveau  du  5°  ou  4°  espace  intercostal,  ils  engagent  l'aiguille  de  l'as- 
pirateur  au  ras  du  sternum,  puis  a  la  face  posterieure  de  cet  os  dans 
une  etendue  de  1  centimetre;  cela  fait,  ils  la  poussent  directement  en 
has  et  un  peu  en  arriere  a  une  profondeur  de  quelques  centimetres 
jusqu'a  ce  queleliquide  penetre  dans  l'aspirateur.  Malgrd  ses  avan- 
tages,  ce  procede  n'est  pas  a  la  portee  des  operateurs  peu  experi- 
mentes,  qui  feront  bien  de  suivre  les  indications  de  Peter  et  de 
Rendu. 

Le  soulagement  est  le  plus  souvent  immediat  apres  la  paracen- 
tese,  et,  dans  les  cas  de  pericardite  franchement  aiguil,  on  peul 
esperer  la  guerison;  toutefois,  une  seconde  et  meme  une  troisieme 
intervention  peuvent  etre  necessaires.  Sur  dix  ponclions  de  pericardite 
rhumatismale,  on  compte  dix  guerisons  (Rendu).  La  proportion  est 
moins  satisfaisante  quand  on  envisage  toutes  les  perieardites  ponc- 
tionnees  prises  en  bloc  :  d'apres  les  cas  publies,  Bernheim  conclut 
que  le  nombre  des  guerisons  est  en  moyenne  de  35  p.  100,  la  mort 
n'etant  d'ailleurs  jamais  imputable  a  roperafion,  mais  a  la  nature  ou 
aux  complications  de  la  pericardite. 

La  paracentese  du  pericarde  est  egalement  indiquee  et  donne  des 
resultats  satisfaisants  dans  la  pericardite  hemorragique.  Elle  est 
insuffisante  dans  la  pericardite  purulente,  qui  n'est  justiciable  que  de 
la  pe>icardotomie,  c'est-a-dire  de  l'incision  large  du  pericarde. 
L'incision  est  faite  couche  par  couche,  apres  ponclion  exploratrice, 
dans  le  5e  ou  6C  espace  intercostal,  a  quelques  centimetres  en 
dehors  du  sternum.  La  s6reuse  elant  ouverte  avec  la  pointe  du 
bistouri,  on  agrandit  rouverture  avec  lc  bistouri  boulonne;  le  pus 
ecoule,  on  introduit  un  gros  drain  dans  la  plaie  pour  la  maintenir 
ouverte.  Dans  les  cas  de  S.  West  et  Rosenstein  le  drain  ful  enlevd 
vers  le  dix-huitieme  jour,  et  la  cicatrisation  se  fit  immedialement 
apres.  Malheureusement  les  rdsultals  ne  sonl  pas  loujours  aussi 
satisfaisants,  et  la  guerison  n'a  guere  616  oblenue  que  dans  la  moili6 
des  cas  (Sievers),  a  cause  des  conditions  mauvaises  dans  lesquelles 
survient  la  pericardite  purulente. 

La  pericardite  chronique  peut  6tre  ameliorec  par  les  revulsifs, 

(1)  Delorsie  eL  Mignon,  Acid,  da  mec/.,  17  dcJc.  1895. 
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badigeonnages  iodes,  pointes  de  feu,  can  Lores  ;  celle  medication 
previenl,  dans  une  eerlaine  mesure,  la  sclerose  envahissante  du 
myocarde.  La  paracentese  esl  necessaire  quand  il  y  a  epanchemenl 
abondant;  e'lle  donne  des  resultals  d'autant  mcilleurs  qu'elle  est  faile 
plus  t6t,  avant  que  la  sereuse  epaissie  ait  perdue  loute  elasticile. 

SYMPHYSE  CARDIAQUE. 

La  symphyse  cardiaque,  ou  adh6rence  tolale  des  deux  feuillets 
du  pe>icarde,  est  I'aboutissant  de  certaines  pericardites  aigues  ou 
subaigues;  c'est  quelquefois  une  pericardite  chronique  d'emblee. 
Associee  a  des  adherences  de  la  face  externe  du  pericarde  aux  organes 
voisins  et  a  1'inflammation  chronique  du  tissu  cellulaire  du  mediastin, 
elle  conslitue  la  mediastino- pericardii  chronique.  Qu'elle  soit 
simple  ou  compliquee  de  mediastinite,  elle  compromet  le  fonction- 
nement  regulier  du  cceur  et  conduit  le  plus  souvent  &  l'asystolie ; 
elle  peut  determiner  la  mort  subite  par  syncope. 

Les  anciens  auteurs  n'y  voyaient  qu'une  malformation  congenitale, 
l'absence  du  pericarde.  Lancisi,  le  premier,  demontra  son  origine 
inflammatoire,  et  Morgagni  nota  la  coincidence  tantot  de  l'hyper- 
trophie,  tantdt  de  l'atrophie  du  cceur.  Les  troubles  fonctionnels  qui 
resultent  des  adherences  furent  successivementsignales  par  Vieussens, 
Lancisi;  Meckel,  Senac,  qui  ebaucherent  une  premiere  description 
symptomatique.  Corvisartn'y  ajouta  rien,  considerant  d'ailleurs  qu'il 
s'agissait  d'une  affection  incompatible  avec  la  vie,  et  que  le  diagnostic 
en  etait  des  plus  difficiles.  II  est  devenu  possible,  grace  aux  signes 
physiques,  dont  la  connaissance  est  due  a  Heim,  Sanders,  Skoda, 
Aran,  Friedreich,  Potain. 

Les  observations  de  ces  dernieres  annees  ont  etabli  la  frequence 
relative  de  l'affection  etla  diversite  de  ses  causes.  Les  lemons  de  Cadet 
de  Gassicourt,  les  theses  de  Morel-Lavall6e,  Manesse  (1),  Boissin  (2), 
Venol  (3)  ont  fixe  son  Evolution  et  ses  formes  cliniques. 

ETIOLOGIE.  —  Exceptionnellement  due  a  la  propagation  d'une 
affection  du  mediastin  (tumeurs),  ou  du  myocarde  (anevrysme  parliel 
du  cceur),  la  symphyse  cardiaque  est  la  consequence  habituelle  d'une 
pericardite  rhumatismale,  tuberculeuse  ou  d'une  pericardite  chro- 
nique  latente  et  de  nature  indeterminee. 

La  symphyse  rhumatismale,  quelquefois  constatee  chezle nouvea Li- 
ne comine  reliquat  d'une  pericardite  fcetale,  s'observe  surtout  dans 

(1)  Manesse,  Formes  cliniques  de  la  symphyse  cardiaque.  Symphyse  rhumatis- 
male. Symphyse  tuberculeuse.  Th.  de  doct.  Paris,  1895. 

<2)  HmssiN,  Contribution  A  I'etude  de  la  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  chez 
les  cnfants.  Th.  de  doct.  Lyon,  1895. 

^3)  Venot,  Du  foie  cardiaque  dans  la  symphyse  du  pericarde.  Th.  de  doct.  1896. 
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l'cnfance  et  l'adolescence.  Sur  43  autopsies  de  symphyse,  15  avaient 
trait  a  des  sujets  ag6s  de  dix  a  vingt  ans,  8  a  des  adultes  de  vingt  k 
trente  ans  (L.  Cerf).  Cette  predominance  dans  le  jeur\e  age  est  en 
rapport  avec  la  frequence  plus  grande  de  la  pericardite,  qui,  se  mani- 
festant  a  chaque  recidive  de  rhumatisme,  passe  facilement  a  l'etat 
chronique  :  aussi  la  pe>icardile  est-elle  plus  a  redouter  chez  l'enl'ant 
que  l'endocardite  (Cadet  de  Gassicourt).  Chez  l'adulte,  la  symphyse 
cardiaque  se  produit  6galement  sous  l'influence  des  attaques  recidi- 
vees  et  plus  encore  des  crises  graves  et  prolongees  de  rhumatisme 
articulaire.  Elle  est  presque  toujours  associee  a  des  lesions  orificielles 
clues  a  des  pouss6es  d'endocardite  contemporaines  de  la  pericardile, 
souvent  aussi  a  un  certain  degr6  de  myocardite  chronique.  I]  s'agit, 
somme  toute,  d'une  veritable  pancardite  chronique  rhumatismale, 
dont  la  symphyse  n'est  qu'un  des  elements,  et  qui  resulte  d'une  infec- 
tion particulierement  virulente  et  extensive.  On  la  peut  redoul 
la  suite  de  ces  crises  de  rhumatisme  qui  durent  des  mois  en  depit 
du  traitement  salicyle,  et  qui,  mfime  avant  la  disparition  de  la  fievre 
et  des  douleurs,  se  compliquent  de  troubles  fonclionnels  cardiaques, 
parfois  d'asystolie.  Mais  la  symphyse  peut  se  developper  plus  sour- 
dement  et  par  poussces  successives,  correspondant  a  des  atteintes 
egalement  repetees  de  rhumatisme  et  de  p6ricardite. 

La  symphyse  tuberculeuse  est  une  des  formes  communes  de  la 
pericardite  tuberculeuse ;  elle  en  est  la  consequence  24  fois  sur  38 
(Hayem  et  Tissier).  Son  etiologie  est  celle  de  la  tuberculose  du  peri- 
carde.  Elle  s'observe  a  tous  les  ages,  rnais  surtout  chez  l'enfant 
(Hutinel,  Moizard  et  Jacobson)  et  plus  encore  chez  les  adolescents  et 
les  adultes  entre  quinze  et  trente  ans. 

La  symphyse  su'ccede  plus  rarement  aux  autres  formes  etiologi- 
ques  de  la  pericardite.  Mais  elle  se  rencontre  quelquefois  chez  les  arte- 
riosclereux  et  les  vieillards,  sans  qu'il  soit  possible  de  l'expliquer 
par  une  phlegmasie  pericardique  anterieure.  Dans  une  premiere 
categorie  de  cas,  elle  est  associee  d  un  anevrysme  partiel  du  coeur, 
consequence  lui-meme  d'un  infarctus  du  myocarde  ;  c'est  une  peri- 
cardite chronique  de  voisinage.  Elle  resulte,  d'autres  fois,  d  une 
veritable  sclerose  progressive  attribuable  a  une  infection  ou  a  une 
toxemie  lente,  comme  rart6riosclerose  elle-m6me,  et  comparable  a 
la  pleur6sie  chronique  parfois  observee  dans  le  cours  de  cette  maladie. 
La  comparaison  s'impose  d'autant  plus  que  cette  forme  de  p6ricardile 
adhesive  est  le  plus  souvent  associee  a  une  perihepatile  chronique, 
d'ou  le  nom  de  symphyse  pdricardo-perihepalique  que  lui  ont  donnc 
Gilbert  ct  Garnier(l).  Elle  est  assez  commune,  puisque  ces  auteurs 
en  ont  rcuni  onzc  observations.  Parfois  les  lesions  ne  reslent  pas  limi- 
tees  au  p6ricarde  et  au  peritoine,  mais  envahissent  les  plevres.  II 

(1)  GiIiBbrt  etGARNiEn,  Soc.  de  biol,,  15  janv.  1898. 
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s'agit,  suivant  la  remarque  do  Heidemann,  d'une  inflammation  chro- 
nique  de  toutes  lcssereuses,de perivisciritesdiss6min6es(lluchavd)  (1) 
queLancereaux  mettait  sur  le  compte  d'une  dialhese  fibreuse  sclero- 
gene.  Huchard  et  Deguy  (2)  les  considerent  comme  conseculives  a 
des  affections  renales  ou  cardiaques  qu'elles  arrivent  a  masquer  dans 
les  dernieres  periodes,  faisant  croire  a  une  cirrhose  atrophique, 
une  peritonite  tuberculeuse  ou  un  cancer  visceral. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  II  est  rare  que  les  lesions  de  la 
symphyse  cardiaque  se  bornent  aux  adherences  plus  ou  moins  gene- 
ralises du  pericarde.  On  constate  simultanement  des  alterations  du 
myocarde  et  du  mediastin,  parfois  des  lesions  valvulaires. 

Les  adherences  pe'ricardiques,  tres  variables  quant  a  leur  aspect, 
leur  consistance,  leur  structure,  sont  la  consequence,  comme  il  a  (He 
dit  a  propos  de  Tanatomie  pathologique  de  la  pericardite,  du  travail 
de  neoformation  conjonctivo-vasculaire  qui  succede  a  l'exsudation 
inflammatoire.  Suivant  l'anciennete  et  la  nature  de  ces  16sions,  on 
observera  des  aspects  divers. 

Tantot  les  deux  feuillets  du  pericarde,  bien  qu'unis,  peuvent  etre 
facilement  separes  par  une  traction  plus  ou  moins  forte;  d'autres 
fois  le  cceur  est  entoure  d'une  coque  neo-membraneuse  qui  fait  corps 
avec  lui.  Dans  le  premier  cas,  on  trouve  les  surfaces  r6unies  en  cer- 
tains points  par  des  adherences  laches,  celluleuses,  parfois  fibreuses 
et  nacrees  ;  en  d'autres  points  on  constate  encore  des  produits  fibri- 
neux  et  des  vegetations  rougeatres,  tres  vasculaires,  indice  d'un  tra- 
vail inflammatoire  plus  recent.  Dans  la  symphyse  tuberculeuse,  on 
rencontre  simultanement  des  granulations  miliaires  ou  des  produits 
caseeux ;  mais  la  nature  specifique  de  la  pericardite  n'est  parfois 
demontree  que  par  1'existence  de  cellules  geantes  et  de  follicules 
tuberculeux  constatee  a  l'examen  microscopique  des  produits 
caseeux.  II  est  rare  que  l'obliteration  du  sac  pericardique  soit  absolue.  - 
Habituellement  les  adherences  sont  laches  et  molles  a  la  base  et  a  la 
face  posterieure  du  coeur,  et  Ton  peut  trouver  en  ces  regions,  soil 
une  infiltration  gelatiniforme,  soit  de  petites  poches  remplies  d'un 
liquide  louche  ou  sero-sanguinolent. 

Tel  n'est  pas  le  cas  pour  les  symphyses  anciennes,  ou  non  seule- 
ment  le  pericarde  sclerose,  epais,  d'aspect  nacre,  se  confond  intime- 
ment  avec  le  myocarde,  mais  ou  les  tissus  neoformes  ont  subi  en 
certains  points  la  deycm-rescence  calcaire.  On  rencontre  alors,  sur 
les  deux  faces  du  coeur,  surtout  a  la  face  anterieure,  des  plaques 
rigides,  ossiformes,  pouvant  atteindre7  centimetres  de  long  sur  3  de 
large,  comme  dans  un  cas  de  Quenu,  ou  enfcrmer  les  venlricules 

(1)  Heidemann,  Berlin,  kiln.  Wochenschr.,  1897  nos  5  cl  6. 

(2)  IIuciiard  ct  Deguy,  Un  nouveau  synch-ome  cliniquc.  Des  pcrivisceritcs  disse- 
minccs  {Revue  gen.  de  clin.  el  de  Iherap.,  4  d6c.  1897). 
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dans  vine  veritable  chambre  calcaire,  ainsi  que  l'a  observe  Rickards  [de 
Birmingham);  ce  peut  encore  elre  un  anneau  fibro-calcaire  fix6  au 
sillon  auriculoventriculaire  (J.  Ogle).  La  symphyse  avec  degene- 
rescence  calcaire,  d'apres  Rickards,  seraiL  la  consequence  d'une  peri- 
cardile  purulenle  passee  a  l'elat  chronique. 

La  symphyse  cardiaque  est  parfois  accompagnee  ftadhe'rences 
c.vlra-pevicardiques  dues  a  rinflammation  du  tissu  cellulaire  du 
mediastin,  a  la  mediaslinile  chronique.  Cos  alterations,  deja  signalees 
par  Gendrin  dans  sa  legon  sur  les  fibro-pe'ricardites,  chit  ete  decriles 
par  Kussmaul  sous  le  nom  de  mMiastino-pericardile  calleuse.  Elles 
consistent  en  productions  fibreuses  sous  forme  de  membranes,  de 
cordons  et  de  filaments  qui  enlacent  en  les  deformant  les  gros  vais- 
seaux  de  la  base  du  cceur,  englobent  le  plexus  cardiaque  et  les 
nerfs  phreniques,  et  etablissent  des  adherences  du  pericarde,  soit  en 
arriere  avec  le  rachis,  soit  surtout  en  avant  avec  le  sternum  et  les 
parois  costales.  Parfois  tout  le  tissu  cellulaire  retro-sternal  estindure 
et  fusionne  avec  le  pericarde,  les  plevres  et  les  poumons.  On  peut 
trouver,  au  milieu  de  ces  tissus  scleroses,  de  petits  foyers  purulents 
enkystes  ou  encore,  quand  il  s'agit  de  pericardite  tuberculeuse,  des 
masses  et  des  ganglions  caseeux. 

Les  alterations  concomitantes  du  cceur  ont  beaucoup  pr6occupe 
les  auteurs  en  raison  de  leur  variabilite.  Le  cceur  peut  avoir  conserve 
ses  dimensions  normales  :  c'est  l'exception.  Ilestquelquefoisatrophie, 
plus  sOuvent  dilate  avec  ou  sans  hypertrophic  de  ses  parois.  Ces 
differences  dependent  de  la  cause  et  de  la  nature  de  la  symphyse. 

La  symphyse  rhumatismale  est  associ^e,  d'une  maniere  a  peu  pres 
constante,  a  une  hypertrophic  quelquefois  considerable.  C'est  une 
hypertrophic  totale,  portant  sur  les  quatre  cavites,  le  poids  de  l'or- 
gane  variant  de  450  a  800  grammes,  meme  chez  l'enfant.  Les  plus 
gros  cceurs  de  l'enfant,  suivant  la  remarque  de  Weill,  appartiennent 
a  la  symphyse  rhumatismale.  C'est  une  hypertrophic  vraie  quoique 
habituellehient  compliquee  de  myocardite  interstitielle  chronique,  et 
presque  toujours  une  hypertrophie  avec  dilatation  suffisante  des 
cavit6s  cardiaques  pour  determiner  a  certains  moments  une  insuffi- 
sance  relative  de  leurs  orifices  ou  augmenter  leur  insuffisance  orga- 
nique.  II  est  rare,  en  effet,  qu'ils  ne  soient  pas  simultan6ment  modifies 
par  l'endocardite  chronique,  contemporaine  de  la  myocardite;  la 
symphyse  rhumatismale  est  souvent  associee  a  une  double  lesion 
valvulaire,  aortique  et  mitrale. 

L'insuffisance  aortique  est  une  premiere  cause  de  dilatation  hyper- 
trophique  du  ventricule  gauche,  et  la  lesion  mitrale,  s'ii  y  a  retr6- 
cissement,  determine  de  son  cdte  un  certain  degre  de  dilatation  avec 
hypertrophie  de  l'oreillette  gauche  et  du  ventricule  droit;  mais  la 
symphyse  pericardiquo  accentue  et  peut  determiner  a  elle  seule  ces 
modifications  de  volume.  L'hypertrophie  resulte,  pour  une  part,  do 
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robslacle  apporte^  paries  adherences  auxmouvemenls  du  coeur  (Bern- 
heim);  c'est  plus  encore  une  hypertrophic  compensatrice  qui  se 
drveloppe  progressivement  et  successivement  sous  l'influence  de  la 
dilatation  constante  ou  repetee.  Deux  circonstances  favorisenl  cette 
dilatation,  en  l'absence  mcme  de  lesion  orificielle  :  1°  la  myocardite 
interstitielle  contemporaine  de  la  p6ricardite  oude  l'endopericardite ; 
2°  les  lesions  memes  du  pericarde  qui,  diminuant  sa  resistance,  l'em- 
pfichent  de  remplir  sa  l'onction  d'organe  de  soutien  et  de  s'opposer 
a  la  distension  du  myocarde  dans  les  cas  oil  la  diastole  cardiaque  est 
cxtremement  marquee  (Potain). 

Les  lesions  inflammatoires  du  myocarde  sont  frequentes.  Les 
examens  microscopiques  faits  par  Balzer  et  Cadet  de  Gassicourt, 
Gombault,  Morel-Lavallee,  Bard,  ont  demontre  l'existence  d'une 
veritable  myocardite  interstitielle  chronique  sous  forme  de  foyers 
dissemines  sans  rapports  directs  avec  le  pericarde,  le  myocarde  etant 
scpare  de  la  sereuse  par  une  couche  adipeuse  epaisse;  les  rameaux 
coronaires  eux~m6mes  prennent  part  au  processus  phlegmasique, 
atteints  en  certains  points  de  periarterite  et  d'endarterite. 
Grancher  a  confirme  l'existence  et  l'importance  pathogenique  de  ces 
alterations.  Mais  Weill,  se  basant  sur  deux  cas  personnels,  les  con- 
sidere  comme  inconstantes.  Quand  elle  existe,  cette  sclerose  du  myo- 
carde ne  peut  qu'affaiblir  sa  tonicity  et  favoriser  sa  dilatation,  le  for- 
cant  a  s'hypertrophier  pour  lutter  contre  la  masse  sanguine  qui 
l'encombre;  si  elle  est  Ires  accentuee,  elle  contribue,  avec  les  adhe- 
rences  pericardiques  et  les  lesions  orificielles,  ^  produire  l'asystolie. 

La  symphyse  tuberculeuse  ne  permet  que  rarement  au  cceur  de 
s'hypertrophier,  en  raison  de  son  evolution  rapide  et  des  lesions  du 
myocarde  qui,  le  plus  souvent,  1'accompagnent.  L'epaisseur  des 
parois  cardiaques  reste  normale  ou  m6me  diminue;  par  contre,  le 
cceur  est  presque  toujours  dilate.  C'est  done  une  dilatation  sans 
hypertrophic,  contrairement  a  ce  qui  se  passe  dans  la  symphyse- 
rhumatismale ;  la  dilatation  hypertrophique  a  cependant  ete  relevee- 
par  Boissin  dans  quelques  observations. 

Les  alterations  concomitantes  des  visceres  sont  celles  de  l'asys- 
tolie,  mais  avec  une  predominance  telle  de  la  slase  et  des  16sions 
hepatiques  dans  certains  cas,  qu'il  en  resulte  une  physionomie  cli- 
nique  particuliere.  Pick  (de  Prague)  a  tente  de  l'individualiser  en  la 
<l'  crivant  sous  le  nom  impropre  de  pseudo-cirrhose  du  foie  d'origine 
pericardique.  Venot,  dans  un  travail  surtout  clinique,  a  fait 
l'histoire  du  foie  cardiaque  dans  les  symphyses  du  pericarde.  Enfin, 
Gilbert  et  Gamier  ont  recemment  etudie  une  de  ses  formes,  la  sym- 
physe pericardo-perihe/mlique. 

Une  premi6re  circonstance  favorise  la  stase  hepalique  et  1'hepato- 
megalie  habituclle,  c'est  la  dilatation  permanente  de  roreillelte 
droite  fixee  par  adherences.  Mais  il  y  a  plus:  l'infection  ou  la  loxe- 
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mie  dont  relive  la  pericardite  chronique  a  une  tendance  manifesto  a 
interesser  egalement  soit  le  foie  lui-meme,  soit  ses  enveloppes 
fibreuse  ou  sereuse.  Dans  la  symphyse  tuberculeuse,  le  foie  ne  pre- 
sente  pas  seulement  les  alterations  du  foie  cardiaque  :  e'est  un  foie 
cardio-tuberculeux  (Hutinel),  et  parfois  Ton  constate  simultanement 
des  granulations  tuberculeuses  des  plevres  et  du  perifoine.  II  en  re- 
sulte  un  type  clinique  special  decrit  par  Hutinel (l)et  recemmentpar 
Moizard  et  Jacobson  (2)  sous  le  nom  de  cirrhose  cardio-luberculeusc. 
La  symphyse  pericardo-perihepatique  se  caracterise  par  l'association 
de  la  pericardite  et  de  la  perihepatite  chroniques,  celle-ci  se  compli- 
quant  d'une  cirrhose  a  type  special,  plus  developpee  a  la  surface  du  foie 
qu'a  son  centre,  deja  d6crite  par  A.  Poulin  (3)  et  appelee  par  Gilbert 
et  Garnier  cirrhose  perihepatogene.  L'aspect  exterieur  du  foie 
enserre  dans  une  coque  fibreuse  blanche  et  epaisse  lui  a  valu  le  nom 
de  foie  glace  (Curschmann). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symphyse  cardiaque  peut  etre  latente 
quand  elle  est  peu  prononcee.  Elle  est  plus  souvent  meconnue.  Les 
troubles  fonctionnels  et  les  accidents  qui  la  caracterisent  sont  ceux 
des  cardiopathies  mal  compensees,  et  Ton  ne  songe  pas  toujours  a  en 
rechercher  la  cause  dans  une  pericardite  adhesive.  Ou  bien  la  pre- 
dominance des  manifestations  hepatiques  attire  toufe  l'attention  du 
cote  du  foie.  Le  diagnostic  de  la  symphyse  presente  d'ailleurs  des  dif- 
ficultes  d'autant  plus  grandes  qu'elle  est  diverse  d'allures,  et  que  ses 
deux  formes  cliniques  principales  different  par  des  caracteres  essen- 
tiels.  La  symphyse  rhumatismale  est  une  affection  chronique 
presque  toujours  associee  a  des  affections  valvulaires  et  a  la  dilata- 
tion hypertrophique  du  cosur;  la  symphyse  tuberculeuse  est  une 
affection  subaigue,  compliquee  de  dilatation  simple  sans  hypertro- 
phic, sans  lesions  orificielles,  a  ce  point  que  les  signes  physiques 
cardiaques  sont  effaces  et  paraissent  negligeables.  Deux  ordres  de 
symptomes  leur  sont  communs  :  une  grande  matite  cardiaque  a 
limites  invariables  dans  les  diverses  attitudes,  et  l'asystolie  perma- 
nente  ou  a  repetition. 

La  symphyse  rhumatismale  a  une  symptomatologie  riche  et  com- 
plexe.  C'est  elle  qui  a  servi  de  type  a  presque  toutes  les  descrip- 
tions classiques.  Elle  est,  d'ailleurs,  la  plus  commune  et  la  moins 
latente  des  symphyses;  si  souvent  on  la  meconnait,  c'est  qu'elle 
n'est  pas  methodiquement  recherchee,  les  affections  valvulaires 
qui  coincident  avec  elle  donnant  au  premier  abord  une  explica- 
tion suffisante  des  phenomenes    observes.    Elle  se  caract6risc 

(1)  Hctmi,,  Revue  mensuelledesmaladi.es  de  Venfunce,  dec.  1803  et  janv.  L894. 

(2)  Moizard  et  Jacobson,  Soc.  med.  des  ]>up.,  24  juin  J  SITS . 

(3)  A.  Poulin,  Des  atrophies  viscerates  consecutives  aux  inflammations  chro- 
niques des  s<5reuses.  Th.  de  doct,,  Paris,  1881. 


SYMPHYSE  CARDIAQUE.  -  SYMPTOMATOLOGY.  131 


par  des  signes  physiques  et  fonctionnels  egalement  importants, 
Les  signes  physiques  resullent  de  la  gene  qu'eprouve  la  locomo- 
tion du  coeur,  de  ses  rapports  plus  directs  et  de  ses  adherences  avec 
la  paroi  thoracique,  enfin  de  son  hypertrophic  et  de  sa  dilatation.  On 
peut  constater,  a  l'inspection  et  a  la  palpation,  une  voussure  precor- 
diale  qui  n'a  de  signification  que  chez  l'enfant,  la  symphyse  etant 
la  cause  la  plus  commune  de  l'hypertrophie  cardiaque  dans  le  jeune 
age.  D'autres  fois,  il  y  a  depression  permanente  de  la  region  precor- 
dial (Bouillaud),  en  raison  des  adherences  extrapericardiques  qui 
Qxent  le  pericarde,  d'une  part  a  la  paroi  thoracique,  d'aulre  part  au 
rachis  et  au  diaphragme  (Morel-Lavallee) ;  cette  depression  peut 
coincider  avec  une  retraction  thoracique  due  elle-m6me  a  une  pleu- 
resie  chronique  concomitante.  C'est  alors  aussi  que  Ton  releve  la 
diminution  de  la  saillie  inspiratoire  du  cole  gauche,  l'expansion  des 
cotes  et  l'abaissement  du  diaphragme  ne  pouvant  se  faire;  cette 
attenuation  de  la  locomotion  respiratoire  frappe  d'autant  plus  qu'il  y 
a  simultanement  exageration  de  V impulsion  cardiaque  (H.  Rendu). 
Celle-ci  souleve  en  bloc  le  plastron  precordial,  mais  d'une  maniere 
inegale,  la  partie  superieure  faisant  une  forte  saillie  tandis  que  les 
regions  inferieures  se  depriment  ou  s'enfoncent,  d'ou  une  sorte  cle 
mouvement  de  bascule.  La  depression  ou  retraction  sgstolique  de  la 
pointe  est  un  des  signes  physiques  les  plus  importants  de  la  sym- 
physe, bien  qu'il  n'en  soit  pas  pathognomonique.  Elle  n'a  de  valeur 
qu'aulant  qu'elle  occupe  la  region  sterno-costale  inferieure.  La 
depression  parfois  constatee  au-dessus  de  la  pointe,  avec  persis- 
tance  du  choc  precordial,  n'est  que  l'exageration  de  la  pulsation 
negative  du  cceur,  e'est-a-dire  du  vide  qui  se  produit  dans  le 
mediaslin  anterieur  au  moment  de  la  systole  :  normalement  comble 
parlalamepulmonaire  deLuschka,  ce  vide  determine  une  aspiration  et 
une  depression  des  espaces  intercostaux  chez  les  sujets  maigres  dont 
le  cceur  augments  de  volume  refoule  le  poumon,  ou  quand  la  lan- 
guette  pulmonaire  est  immobilisee  par  des  adherences  pleuretiques. 
La  vraie  depression  systolique  est  limited  a  la  pointe  ou  s'etend  en 
meme  temps  a  la  partie  inferieure  du  sternum,  aux  cotes  attenantes 
•  I  meme  a  l'epigastre  :  elle  est  unie  ou  multicoslale  (Jaccoud).  Limi- 
t6e  a  la  pointe,  elle  n'a  que  peu  de  signification;  elle  constitue,  au 
conlraire,  un  des  meilleurs  signes  cle  probabilite  de  la  symphyse 
quand  elle  interesse  toute  la  r6gion  sterno-costale  inferieure.  Elle 
peut  elre  suivie  d'une  sorte  de  soulcvement  diastolique  auquel 
I  riedreich  a  donne  le  nom  de  choc  diastolique.  Le  mot  est  impropre, 
car  le  choc  est  un  ph6nom6ne  constate  par  le  palper  et  non  l'inspec- 
tion,  si  bien  que,  suivant  la  remarque  de  Duroziez,  la  main  constate 
le  soulevement  systolique  de  la  pointe,  au  moment  m6me  oiila  region 
correspondante  de  la  paroi  se  deprimc.  Non  seulement  le  choc  systo- 
lique est  conserve,  mais  il  est  exagero,  la  retraction  ne  pouvant  se 
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produire  qu'avec  une  contraction  cardiaque  energique,  c'est-a-dirc 
un  cceur  hypertrophi6  (Riegel).  Elle  est  due  aux  adherences  pericar- 
diques  qui  empfichcnt  la  locomotion  du  cneur  a  gauche  et  en  bas 
au  moment  de  la  systole.  Quand  le  pericarde  est  fix6  au  plastron 
sterno-costal  par  des  adherences  extrape>icardiques,  on  peut  cons- 
tater  encore  des  ondulalions  de  la  rigion  precordiale  deja  signalees 
par  S6nac.  Elles  sont  legeres  ou  accentu6es,  se  manifestent  alors  par 
une  veritable  reptation  ou  un  mouvement  de  roulis  dessinant,  par 
sa  progression  de  hauten  bas  et  de  droite  a  gauche,  la  locomotion  du 
cceur,  notamment  sa  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  (Jaccoud ). 

La  percussion  fournit  un  signe  plus  important  et  plus  constant, 
e'est  une  augmentation  de  la  malile  cardiaque  dans  tous  les  sens 
rappelant  absolument  celle  des  grands  epanchements  pericardiques, 
presentant  comme  elle  l'encoche  de  Sibson  (Potain),  mais  en  di(T6rant, 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  par  la  coincidence  d'une  hepatoma - 


Fig.  14.  —  Grande  malit6  cardio-hepaliqae  dans  la  symphyse  cardiaque  d'origine- 

rhumatismale. 

galie  permanente  bien  que  variable  dans  ses  dimensions  (fig.  14).  Elle 
est  clue  a  la  fois  a  ^hypertrophic  avec  dilatation  du  cceur  et  a  la  re- 
traction des  bords  des  poumons  fixes  par  des  adherences  pericardiques. 
La  constatation  de  cette  cardiomegalie  a  une  grande  valeur,  a  condi- 
tion que  l'exploration  revele  en  m6me  temps  Yinvariabilite'  de  la 
malile  cardiaque  dans  les  diverses  alliludes  (Potain).  A  l'etat  normal, 
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le  decubitus  lateral  gauche  fait  reculer  en  dehors  de  3  centi- 
metres et  demi  la  limite  gauche  de  la  matit6  cardiaque,  tandis  que 
Le  decubitus  lat6ral  droit  la  rapproche  du  sternum;  ces  dSplacements 
n'existent  pas  dans  la  symphyse.  On  pent  encore  s'assurer  de  la 
finite  de  la pointe,  d'ailleurs  deviee  et  abaissee,  phenomene  de  meme 
ordre  et  d'une  appreciation  plus  sure  que  l'invariabilite  de  la  matiLe. 

L'auscultation,  utile  pour  constater  les  consequences  de  la  dila- 
tation du  coeur  et  l'etat  du  myocarde,  est  sans  grande  valeur  pour  le 
diagnostic  de  la  symphyse  proprement  dite.  L'affaiblissement  des 
bruits  du  cceur  signale  par  Aran  tient  a  l'asthenie  cardiaque  et  non 
aux  adherences.  On  entend  quelquefois  des  frottements,  vestiges 
d'une  p6ricardite  anterieure,  ou  bien  un  claquement  mesosystolique 
du  a  des  brides  pericardiques  (Potain).  Les  signes  d'auscultation 
sont  plus  souvent  attribuables  a  la  dilatation  cardiaque  :  tels  le 
drdoublement  du  deuxieme  bruit  qui  resulte  de  l'exces  de  tension 
dans  la  petite  circulation  par  suite  d'une  insuffisance  mitrale  rela- 
tive, ou  le  bruit  de  galop  du  a  l'elasticite  diminuee  des  parois  du 
coeur,  ou  encore  ce  bruit  de  rappel  paradoxal  du  premier  temps 
recemment  observe  par  Gilbert  et  Garnier  (1)  avec  prolongation 
anormale  de  la  systole  et  du  petit  silence  liee  a  la  gSne  de  la  con- 
traction ventriculaire.  On  constate  parfois  une  consonance  metal- 
lique  et  un  renforcement  tel  des  bruits  et  des  souffles  cardiaques 
qu'ils  sont  entendus  a  distance  :  signal6  par  Riess,  ce  phenomene 
implique  une  adherence  intime  du  pericarde  etdu  diaphragme,  et, 
comme  l'a  observe  F.  Franck,  la  coincidence  d'une  dilatation  stoma- 
cale;  il  diminue  et  disparait  avec  elle. 

D  un  mediocre  interfit  en  ce  qui  concerne  les  adherences,  l'auscul- 
tation donne  des  renseignements  plus  importants  sur  les  modifica- 
tions des  orifices  cardiaques  et  du  myocarde,  qui  se  revelent  par  des 
souffles  et  des  troubles  du  rythme.  II  n'est  pas  rare  de  constater  un 
souffle  systolique  iricuspidien  du  a  une  insuffisance  tricuspidienne 
relative  ou  fonclionnelle.  On  trouve  plus  souvent  encore  un  souffle 
sijslolique  mitral  associe  ou  non  a  un  souffle  diaslolique  de  Vaorte. 
L'insuffisance  mitrale  et  l'insuffisance  aortique  r6v£lees  par  ces 
bruits  peuvent  etre  dues  a  une  endocardile  ancienne  ou  a  une  simple 
■dilatation  des  orifices  mitral  et  aortique,  consequence  elle-meme  de 
la  dilatation  cardiaque.  Ce  dernier  mecanisme  est  souvent  en  cause, 
ainsi  qu'il  resulte  des  observations  de  Jaccoud,  de  Barrs,  de  Rosen- 
bach,  de  Hayem  et  de  Gilbert,  etc.  Sur  une  trentaine  d'observations, 
Morel-Lavall6e  a  releve  5  ou  6  cas  d'insuffisance  mitrale  et  aortique 
par  simple  dilatation.  II  va  sans  dire  que  cette  vari6t<;  d'insuffisance 
mitrale  n'est  jamais  accompagnee  de  retrecissement.  Quant  aux 
troubles  du  rythme  parfois  constates  a  l'auscultation,  ils  consistent 


(1)  Gn.uF.nT  et  GAnMEn,  Soc.  de  biol.,  15  janv.  1808. 
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en  irre'gularites  et  en  inlermillences  li6es  a  la  myocardite  chronique 
concomilante.  Ces  troubles  du  rythme  s'exagerent  pendant  les  crises 
d'asyslolie  ;  ils  s'amendent,  mais  sans'disparaitre  Completement,  sous 
l'influence  de  la  digitale. 

Independammcnl  des  si^nes  physiques  fournis  par  l'exploration 
du  coeur,  on  peut  tirer  quelques  indications  des  caracteres  du  pouls 
et  de  I'examen  des  vaisseaux  du  cou.  Le  pouls  tanldt  normal,  tantdl 
faible  et  irregulier,  a,  suivant  la  remarque  de  Bernheim,  plus  de 
valeur  pronostique  que  diagnostique  ;  il  traduit  la  force  contractile 
du  cceur  et  l'etat  du  myocarde.  Kussmaul  a  decrit  sous  le  nom  de 
pouls  paradoxal  une  modification  assez  speciale  consistant  dans 
raffaiblissement  inspiratoire  du  pouls  et  qui  serait  caracteristique  de 
la  mediastino-pericardite  calleuse.  II  resulterait  de  la  traction  que  le 
sternum,  porte  en  avant  pendant  l'inspiration,  exercerait  sur  l'aorte 
par  l'intermediaire  des  brides  fibreuses  qui  les  r6unissent  et  de  son 
retrecissement  momentane.  Des  recherches  ult6rieures  ont  deinontre 
que  le  pouls  paradoxal  existe  a  l'etat  normal  quand  Ton  respire  profon- 
dement  (Sommerbrodt).  On  le  retrouve  dans  les  dyspnees  par  obstacle 
a  l'entree  de  l'air,  dans  l'anevrysme  de  l'aorte,  et  surtout  dans  la 
pericardite  avec  epanchement  un  peu  considerable.  II  presenle  nean- 
moins  une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  de  la  mediastino-peri- 
cardite,  quand  il  coincide  avec  le  gonflement  inspiratoire  des  veines 
du  cou.  A  l'etat  normal,  les  veines  du  cou  s'affaissent  et  se  vident  au 
moment  de  l'inspiration  ;  ce  phenomene  ne  peutse  produire  quand  des 
brides  fibreuses  du  mediastin  tirent  sur  la  veine  cave  superieure  pour 
la  retrecir,  comme  elles  retrecissent  l'aorte .  Pour  les  memos  raisons,  la 
cyanose  de  la  lace  peut  etre  plus  marquee  au  moment  de  l'inspiration. 

Un  autre  signe  a  et6  observe  par  Friedreich  du  cdte  des  veines  du 
cou  :  e'est  Yaffaissement  diastolique  brusque  des  veines  cervicales  ou 
collapsus  veineux  diastolique.  Au  moment  de  la  diastole  carcliaque, 
il  se  produit  une  aspiration  du  cdte  de  ces  veines,  d'ou  une  accelera- 
tion de  la  circulation  en  retour,  cela  a  cause  du  ressaut  de  la  paroi 
thoracique  qui  succede  a  la  retraction  systolique,  et  surtout  de 
]  ;i]»aissement  du  diaphragme  apres  la  traction  exercee  sur  lui  pen- 
dant la  systole.  Friedreich  considerait  que  le  collapsus  veineux  dias- 
tolique avait  a  peu  pres  autant  de  valeur  pour  le  diagnostic  que  la 
iv I  raction  systolique  de  la  pointe.  Mais  Riegel  a  observe  le  meme  phe- 
nomene dans  uncas  de  persistancedu  trou  deBolalet  chez  unmalade 
atteint  d'insuffisance  tricuspidienne  sans  adherences  p^ricardiques. 

Les  signes  physiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue  son  I 
rarement  reunis  :  ils  sont  inconstants  et  d'une  interpretation  parfoi? 
difficile.  Toutefois  leur  recherche  attentive  permet  g6n6ralement 
d'arriver  au  diagnostic. 

Les  sicm.s  fonctionnels  peuveht  6tre  compl6temenl  absents  dans 
les  adherences  simples.  Generalement  ils  ne  different  pas  de  ceux 
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qu'on  observe  dans  toutes  les  cardiopathies  chroniques  :  ce  sont  les 
palpitations  et  la  dijspnee  a" effort.  Quelquefois,  les  malades  alteints 
de  symphyse  se  plaignent  de  douleurs  angoissantes  qui  rappcllent 
l'angine  de  poitrine,  d'autant  plus  qu'elles  peuvent  determiner  la 
mort  subite  par  syncope.  II  s'agit  tantdt  d'une  veritable  nevralgie 
du  nerf  phrenique,  tantdt  de  crises  de  constriction  ou  de  douleurs 
pr6cordiales  avec  irradiations  dans  le  bras  gauche,  angoisse,  tendance 
aux  lipothymies;  dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  la  region  precor- 
diale  reste  douloureuse  a  la  pression.  Ces  accidents  appartiennent 
surtout  aux  symphyses  recentes,  les  lesions  inflammatoires  qui  les 
ont  produites  n'6tant  pas  encore  eteintes,  ou  une  poussee  phlegma- 
sique  nouvelle  s'^tant  greffee  sur  d'anciennes  alterations.  On  peut 
les  attribuer,  comme  l'avait  fait  Peter,  aux  lesions  hyperemiques  ou 
inllammatoires  du  plexus  cardiaque  et  des  nerfs  phreniques.  Elles 
dependent  quelquefois  d'une  coronarite  concomitante. 

Tandis  que  les  douleurs  sont  l'exception,  Yasystolie  est  la  conse- 
quence habituelle  de  la  symphyse.  G'est  une  asystolie  precoce  surve- 
nant  parfois  au  decours  d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire 
recidivee  ou  prolongee,  ou  peu  apres.  G'est  quelquefois  une  asystolie 
curable  rentrant  dans  la  categorie  des  asystolies  inflammatoires  de 
Bard,  c'est-a-dire  guerissant  ou  s'amendant  quand  la  phlegmasie 
pericardique  a  passe  de  l'etat  aigu  ou  subaigu  a  la  chronicite  :  ce 
resultat  peut  etre  obtenu  par  plusieurs  mois  de  repos.  C'est  le  plus 
souvent  une  asystolie  a  repetition,  se  reproduisant  avec  une  deplo- 
rable tenacite  pendant  des  mois  et  des  annees,  cedant  a  la  digitale, 
mais  reparaissant  des  que  1'influence  de  ce  medicament  est  epuisee. 
G'est  enfin  une  asystolie  a  predominance  hepatique,  d'emblee  telle 
ou  le  restant  apres  une  serie  de  crises  d'insuffisance  cardiaque  avec 
cedeme.  L'hepatomegalie  devient  permanente,  la  matit6  hepatique 
augmentant  a  certains  moments  pour  atteindre  20  centimetres  et  plus 
au  niveau  de  la  ligne  verticale  mamelonnaire,  mais  le  foie  restant 
gros  et  douloureux  dans  l'intervalle  de  ces  poussees,  et  depassant  les 
I'ausses  cotes  de  plusieurs  travers  de  doigt.  II  est  souvent  anime  de 
battements,  lisse  et  regulier,  quelquefois  irregulier  dans  les  dernieres 
periodes,  alors  retracte  a  cause  de  la  cirrhose  qui  s'ajoule  a  la  stase. 
La  perihepatite  vient  elle-meme  s'associer  aux  16sions  du  parenchyme, 
se  manifestant  par  des  douleurs  vives  et  spontanees  du  cote  ch> 
l'livpocondre  gauche,  parfois  par  des  frotlements  facilement  cons- 
lutes  au  palper,  et  contribue  pour  sa  part  a  favoriser  le  developpr- 
ment  de  l'ascite.  L'hydropisie  abdominale  est  alors  au  premier  plan, 
quelquefois  associee  a  la  distension  des  veines  sous-cutanees  abdo- 
minales,  et  exige  par  son  abondance  les  ponctions  rep6tees  comme 
l'ascile  par  cirrhose  de  Laennec.  Mais  le  foie  est  gros,  le  malade 
accu-r  de  la  dyspnee  et  des  palpitations,  etla  percussion  r6vele  non 
seulement  une  matite  h6patique  augmentec,  mais  une  matit6  cardio- 
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hepatique  considerable  eL  comparable  a  celle  de  l'asystolie.  Les 
choses  vont  ainsi  pendant  des  mois  et  des  ann6es,  avec  des  remissions 
et  des  recrudescences,  jusqu'a  l'affaiblissement  definitif  du  myocarde 
ou  la  cachexie  ullime.  La  slase gastro-inteslinale  peul  encore  s'ajouter 
a  la  stase  hepatique,  donnant  lieu  a  des  vomissements  et  a  une 
diarrhee  incoercibles  qui  conlribuent  a  epuiser  le  malade,  cedant 
uniquement  au  traitement  de  l'insuffisance  cardiaque,  autant  qu'il 
peut  agir. 

L'asystolie  est  non  seulement  la  consequence  de  la  symphyse 
rhumatismale  de  l'adulte  ;  elle  exisle  plus  precoce,  plus  irreductible  et 
plus  grave  dans  la  symphyse  de  l'enfant.  Et  leurs  rapports  sont  tels 
que  Cadet  de  Gassicourt  et  Grancher  considerent  que  le  pronostic 
des  cardiopathies  rhumatismales  depend  avant  tout  de  1'etat  du 
pericarde. 

La  symphyse  tuberculeuse  peut  6tre  latente,  passant  inapergue 
-au  milieu  du  cortege  symptomatique  d'une  tuberculose  des  sereuses. 
Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  elle  se  manifeste  par  les 
-symptdmes  d'une  asystolie  commune  ou  a  predominance  hepatique. 
L'asystolie  apparait  d'emblee  sans  que  rien  ait  pu  faire  prevoir  son 
d6veloppement,  ou  bien  elle  est  preceded  pendant  quelques  jours  ou 
quelques  semaines  des  signes  d'une  pericardite  aigue  ou  subaigue. 
Au  premier  abord,  cette  asystolie,  quand  la  stase  veineuse  est  gene- 
rale,  nediffere  pas  d'une  asystolie  vulgaire;  mais  differentes  circons- 
tances  permettent  d'en  soupgonner  la  cause.  Son  apparition  inal- 
tendue  chez  l'enfant  ou  chez  un  adulte  souvent  vigoureux  et 
indemne  de  tout  antecedent  cardiaque  est  une  premiere  particula- 
rity qui  fixe  l'attention.  En  second  lieu,  l'examen  du  coeur,  a  pen 
pres  negatif  au  point  de  vue  de  1'auscultation,  revele  une  grande 
matite  semblable,  comme  celle  de  la  symphyse  rhumatismale,  a  la 
matite  des  epanchements  pericardiques  abondants.  Mais,  tandis  que, 
dans  la  symphyse  rhumatismale,  la  paroi  precordiale  presente  au 
moment  de  la  systole  une  impulsion  exageree  et  des  mouvements 
anormaux,  ici  le  choc  normal  meme  est  absent  et  ne  peut  etre  cons- 
tale  ni  par  la  vue  ni  par  le  palper.  Gette  absence  du  choc  precordial 
s'explique  par  l'etat  du  cceur  presque  toujours  dilate  sans  hyper- 
trophic, quelquefois  meme  atrophie  dans  les  cas  ou  le  p6ricarde 
epaissi  et  scl6reux  l'enferme  dans  une  coque  inextensible  ;  la  malite 
cardiaque  est  alors  normale  ou  peu  modiliee,  mais  remarquable  par 
son  invariabilile  sous  l'influence  des  changements  d  attitude.  Un 
troisieme  caractere  de  l'asystolie  par  symphyse  tuberculeuse  est  son 
irreductibilite  :  c'est  a  peine  si  l'cedeme  et  les  congestions  viscerales 
diminuent  sous  l'influence  des  diuretiques  et  des  laxatifs,  et  la  digi- 
tals reste  impuissante  en  tant  que  medicament  cardio-tonique. 
Hutinel  insiste  encore  sur  l'intensite  de  la  dyspnee  et  de  la  cyanose 
qui  s'attenuenl  ou  s'exagcrent  sous  rinlluence  du  repos  et  des  mou- 
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vements  :  la  cyanose  de  la  face  et  des  extremities  finit  par  deveiiir 
pcrmanente  et  est  pari'ois  associee  a  des  deformations  des  doigls 
comparables  a  celles  de  la  maladie  bleue.  Enfin,  il  y  a  lieu  de  tenir 
compte  dcs  modifications  dc  l'etat  general,  paleur,  epistaxis,  parfois 
6tat  subfebrile,  attribuables  a  la  tuberculinemie. 

Dans  des  cas  assez  nombreux,  les  accidents  predomincnt  du  cole 
du  foie  a  ce  point  que  Ton  songe  a  line  maladie  hepatique  et  non  a 
une  affection  cardiaque,  ou  bien  la  coincidence  d'un  gros  foie,  de 
lascile  et  d'un  epanchement  pleuretique  fait  penser  a  une  pleuro- 
peritonite  tuberculeuse  avec  steatose  hepatique.  Bien  connues  de- 
puis  le  memoire  d'Hayem  et  Tissier,  ces  formes  cliniqucs  rentrent 
dans  la  categorie  des  pseudo-cirrhoses  d'origine  pericardique  de 
Pick,  des  symphyses  a  sympt6mes  ectopiques  de  Weill.  L'ascite  et 
Thepatomegalie  peuvent  seules  appeler  l'attention,  et  le  diagnostic 
de  cirrhose  ou  de  peritonite  tuberculeuse  semble  d'autant  plus 
vraisemblable  qu'il  s'agit  d'une  ascite  a  repetition,  exigeant  des 
pohctions  repetees  pendantdes  mois.  L'examen  du  cceur,  en  revelanl 
une  grande  matite  invariable  et  sans  choc  precordial,  permet  de 
soupgonner  la  cause  vraie  des  accidents. 

Enfin,  la  symphyse  tuberculeuse  peut  etre  associee  a  une  adeno- 
pathie  tuberculeuse  du  mediastin,  avec  compression  des  pneumo- 
gastriques  et  des  gros  troncs  veineux,  d'ou  une  serie  de  symplomes 
surajoutes,  la  tachycardie  continue,  rcedeme  des  extremites  supe- 
rieures  et  de  la  face,  Thydrothorax  double. 

La  symphyse  des  arteriosclereux,  qu'il  s'agisse  ou  non  de  sym- 
physe pericardo-perihepatique,  est  le  plus  souvent  meconnue  et  les 
accidents  en  sont  rapportes  a  la  cardiosclerose.  L'invariabilite  de  la 
matite  cardiaque,  quelquefois  l'exislence  de  mouvemenls  anormaux 
de  la  region  precordiale,  enfin  la  predominance  des  phenomenes  hepa- 
tiques  pourront  y  faire  penser.  II  faut  encore  tenir  compte  des  carac- 
teres  particuliers  de  1'hepatomegalie,  qui  ne  presente  pas  les 
variations  de  volume,  ni  la  douleur  a  la  pression,  ni  les  battements 
de  la  congestion  hepatique  d'origine  cardiaque,  le  foie  etant  enserre 
dans  une  coque  fibreuse  inextensible  (Gilbert  et  Gamier). 

MARCHE.  —  TERMINAISONS.  —  PRONOSTIC.  —  En  ce  qui  con- 
cerne  la  symphi/se  rhamalismale,  on  peut  distinguer :  J°  les  cas  legers, 
benins,  qui  ne  troublent  en  rien  la  sant6  ;  2°  les  cas  plus  serieux  qui, 
en  raison  des  troubles  fonctionnels  qu'ils  provoquent  (dyspnee  et 
jialpilations  au  moindre  effort),  constituent  une  infirmite  plus  qu'une 
maladie  ;  3°  les  cas  graves  qui  determinent  la  mort  lente  par  asys- 
tolie  ou  la  mort  subite  par  syncope.  De  ces  cas  graves,  les  uns 
succedenl  a  brfeve  6ch6ance  a  la  p6ricardite  rhumatismale  :  ainsi  en 
est-il  pour  la  symphyse  dcs  enfants  tres  rapidement  compliqiiee 
d'accidents  asystoliques  irremediables.  D'aulrcs  fois,  la  symphyse 
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etait  lalente,  bien  toleree,  et  c'est  a  l'occasion  (Tune  ou  plusieurs 
poussees  phlegmasiques,  clues  a  des  atteinles  suceessives  de  rhuma- 
tisme  arLiculaire,  que  surviennenl  les  premieres  manifestations  de 
l'asystolie.  Parfois  encore  la  symphyse,  a  peine  accusee  jusque-la, 
devient  l'origine  d'une  seric  asystolique  a  l'occasion  d'une  maladie 
aigue  intercurrent,  grippe,  bronchite,  pneumonie,  ou  chez  la  femme 
a  Fepoque  de  la  menopause.  Le  pronostic  de  ces  divers  cas  depend 
pour  une  bonne  part  de  Felat  du  myocarde  :  il  est  toujours  grave 
dans  les  symphyses  avec  asystolie  d'emblee,  surtout  ehezl'enfant; 
moins  sombre  quand  l'asystolie  est  provoquee  par  une  cause  acci- 
dentelle,  il  est  fatal  quand  l'asystolie  est  irreductible  et  n'obeit  plus 
a  Taction  de  la  digitale  et  des  diuretiques.  A  vrai  dire,  l'afl'ection  est 
le  plus  souvent  compatible  avec  une  survie  de  plusieurs  mois  et 
raerae  de  quelques  annees,  mais  les  crises  asystoliques  se  succedent 
sans  interruption  des  quele  malade  n'est  plus  soumis  a  Faction  de  la 
digitale  et  des  diuretiques.  La  mort  survient  sous  l'influence  de  la 
cachexie  cardiaque,  de  FeVpuisement  du  aux  ponctions  repetees 
quand  les  manifestations  hepatiques  avec  ascite  sont  pr^dominantes, 
quelquefois  par  uremic  D'autres  fois,  et  en  l'absence  meme  d'asj  s- 
tolie  actuelle,  le  malade  meurt  subitement  par  syncope.  La  symphyse 
est  en  effet  une  lesion  assez  souvent  constatee  a  l'autopsie  des  per- 
sonnes  trouvees  mortes  sur  la  voie  publique  (P.  Brouardel) ;  elle  sera 
surtout  aredouter  dans  les  cas  de  pericardite  chronique  compliquee 
d'angine  de  poitrine  (Morel-Lavallee). 

La  symphyse  tuberculeuse  a  une  evolution  subaigue  et  ne  permet 
que  rarement  une  survie  de  plus  de  quelques  mois.  Le  malade,  en 
etat  d'asystolie  permanente,  meurt  par  cachexie  cardiaque  et  la 
mort  est  quelquefois  h&t6e  par  Finfection  tuberculeuse  qui  gagne 
successivement  les  principales  sereuseset  les  poumons.  Toutefois,  la 
pericardite  tuberculeuse  peut  aboutir  a  une  symphyse  fibreuse  dont 
la  marche,  entrecoupee  de  remissions  plus  ou  moins  longues,  se 
rapproche  de  celle  de  la  symphyse  rhumatismale. 

DIAGNOSTIC.  —  II  faut  penser  a  la  symphyse  loutes  les  fois  que 
Fon  se  trouve  en  presence  d'un  sujet  jeunc  se  plaignant  de  palpita- 
tions et  de  dyspnee  d'effort,  d'un  malade  atleint  d'asystolie  sans 
cause  appreciable,  ou  d'une  ascite  avec  gros  foie  ne  rentrant  pas 
dans  la  categorie  des  cirrhoses  hepatiques  regulieres.  11  faut  en 
rechercher  les  signes,  mSme  quand  l'existence  bien  constatee  de 
lesions  orificielles  semble  donner  l'explication  des  accidents  obser- 
ves. Parmi  ces  signes,  il  en  est  deux  principaux  :  les  mouvements 
anormaux  de  la  region  precordiale  et  Faugmenlation  considerable 
avec  invariabilito  de  la  matite  du  coeur  ct  lixite  de  sa  pointe.  Mais 
ils  ne  sont  pas  pathognomoniques  ;  ce  sont  des  signes  de  probability 
et  non  de  certitude,  et  le  diagnostic  ne  pourra  Ctre  fail  qu'en  tenant 


SYMPHYSE  CARDIAQUE. 


-  TRAITEMENT. 


139 


compte  en  m6me  temps  du  caractere  cL  de  la  marche  insolile  des 
troubles  fonctionnels  et  des  accidents.  L'asystolie  chez  1'enfant 
implique,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'existence  d'une  sym- 
physe  rhumalismale.  L'asystolie  a  repetition  de  l'adulte  doit  y  faire 
penser,  surtout  quand,  avec  les  signes  physiques  que  nous  venons 
de  rappeler,  Ton  constate  un  gros  foie  permanent.  Enfin  Tasystolie 
d'emblee  et  irreductiblesurvenue  sans  cause  appreciable,  qu'elle  soit 
lotale  ou  a  predominance  hepatique,  est  souvent  la  consequence 
d  une  symphyse  tuberculeuse.  Trois  symptdmes,  d'apres  Moizard  et 
Jacobson,  sont  surtout  importants  et  caracteristiques  :  un  gros  foie 
lisse  avec  ascite  et  dilatation  des  veines  de  la  paroi  abdominale  ;  la 
cyanose  d'abord  paroxystique  puis  permanente ;  la  discordance  entre 
I'apparence  cardiaque  du  malade  et  les  resultats  de  l'exploration 
du  coeur. 

TRAITEMENT.  —  Les  symphyses  rhumatismales  recentes  sont 
seules  justiciables  d'un  traitement  direct ;  Ton  peut  encore  essayer 
d'enrayer  la  phlegmasie  pericardique  mal  eteinte  et  de  prevenir  la 
sclerose  envahissante  du  myocarde.  Tant  que  la  fievre  persisle,  le  trai- 
tement salicyledoitetre  continue  sans  interruption,  amoins  de  contre- 
indication,  ce  qui  n'empeche  pas  l'emploi  de  la  digitale  donnee  toUtes 
les  deux  ou  trois  semaines,  si  la  dilatation  cardiaque  et  Fasystolio 
l'exigent.  Le  repos  au  lit  est  indispensable  afin  de  reduire  au  mini- 
mum le  travail  du  coeur,  Enfin,  Ton  peut  tirer  de  bons  resultats  de 
la  revulsion  continue  de  la  region  pr6cordiale  par  les  vesicatoires 
repeles,  les  pointes  de  feu  et  meme  les  cauteres.  Apres  disparition 
de  la  fievre,  l'iodure  de  sodium  ou  de  potassium  a  la  dose  de  0,25  a 
0,50  centigrammes  par  jour  sera  substitue  au  salicylate  de  soude. 

La  therapeutique  est  impuissante  contreles  symphyses  anciennes; 
elle  ne  peut  qu'en  prevenir  ou  en  combattre  les  consequences.  Ce 
sont  celles  de  la  dilatation  cardiaque,  c'est-a-dire  la  stase  veineuse 
avec  ou  sans  localisation  predominante  dans  les  veines  sus-hepali- 
ques  et  laveine  porte.  L'emploi  methodique  et  reitere  de  la  digitale  en 
att^nue  les  elfets  sans  les  i'airc  completement  disparaitrc  ;  elle  pent 
etre  inefficaceet  meme  nuisible  dans  les  cas  ou  les  adherences  peri- 
cardiques  empSchent  tout  retrait  des  cavites  cardiaques  :  elle  ralentit 
le  cceur  sans  diminuer  son  volume' et  augmente  ainsi  sa  surcharge 
sanguine.  Les  diuretiques  et  les  laxatifs  agissent  alors  favorablemenl 
par  La  depletion  qu'ils  delerminent,  et  leur  efficacit6  est  evidenlc 
dans  les  symphyses  avec  congestion  hipatique  et  ascite  a  r6p6tition. 
Grace  a  la  theobromine  a  la  dose  de  1  gramme  par  jour,  ou  a  son 
d6faut  au  nitrate  de  potasse,  Ton  obtient  une  diurese  reguliere  et 
continue  qui  previent  l'encombrement  du  systeme  veineux  abdo- 
minal ;  les  purgatifs  drastiques  a  pelites  doses,  aloes  en  pilules  de 
5  centigrammes,  une  cuillcrec  a  cafe  d'eau-de-vie  alleinandc  tous 
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les  deux  ou  Irois  jours,  contribuent  au  meme  resultat,  et j'ai  obtenu 
par  leur  emploi  associe  des  remissions  de  plusieurs  mois  de  duree. 
II  va  sans  dire  que  le  malade  alteinl  de  symphyse  est  un  infirme 
cardiaque  qui  doit  s'interdire  toute  fatigue,  tout  effort,  lout  exces 
et  n'accepler  que  des  occupations  s6denlaires.  Son  regime  alimen- 
taire  sera  n^cessairement  r6duit,  les  repas  copieux  amcnant  une 
surcharge  avec  augmentation  immediate  de  la  stase  et  des  troubles 
fonctionnels. 

La  symphyse  luberculeuse  exige  le  repos  absolu  au  lit,  une  ali- 
mentation restreinte  et  neanmoins  substantielle  et  tonique.  L'iodure de 
potassium  a  la  dose  de  25  ou  50  centigrammes  par  jour  peut  avoir 
une  influence  favorable  sur  son  evolution,  mais  son  action  est  incer- 
taine.  Les  diuretiques,  les  laxatifs,  les  paracenteses  abduminales 
repet^es  soulagent  les  malades  en  diminuant  les  hydropisies  et  la 
stase  ;  la  digitale  est  presque  toujours  impuissante. 

HYDROPERICARDE. 

L'hydropericarde,  ou  epanchement  sereux  du  p6ricarde  d'origjne 
non  inflammatoire,  se  rencontre  dans  trois  circonstances  principales : 
l°comme  lesion  agonique;  2°  dans  les  hydropisies  generales  d'origine 
dyscrasique  ou  par  trouble  de  la  circulation;  3°  comme  consequence 
des  neoplasmes  du  pericarde. 

Le  pericarde,  qui  contient  normalement  de  20  a  30  grammes  de 
serosite,  peut  en  contenir  100  et  au  dela,  et  cette  quantite  anormalc 
est  parfois  la  consequence  d'une  transsudation  agonique  due  elle- 
meme  a  la  stase  dans  les  veines  pericardiques.  Celle-ci  intervient 
plus  manifestement  dans  les  affections  cardiaques  et  pulmonaires,  la 
stagnation  du  sang  dans  le  cceur  droit  et  la  veine  cave  entrainant 
<jelle  des  veines  cardiaques  et  pericardiques.  Dans  ces  cas,  l'hydro- 
pericardc  coincide  avec  l'hydrothorax,  l'ascite  et  l'anasarque  genrra- 
lisee.  II  en  est  de  meme  dans  la  dyscrasie  brighlique.  Au  contraire, 
I'hydropericarde  est  isole  quand  il  resulte  des  lesions  neoplasiques 
du  pericarde  sans  pericardite :  tubercules,  carcinome,  sarcome. 

La  nature  et  la  quantite  du  liquide  sont  variables ;  il  est  rare  qu'elle 
depasse  un  litre.  Le  liquide  est  le  plus  souvent  sereux  et  citrin;  il 
peut  elre  sanguinolent  dans  la  maladie  de  Bright,  le  cancer  et  la 
tuberculose  du  pericarde.  Ce  qui  distingue  essentiellement  I'hydrope- 
ricarde de  la  p6ricardite  avec  6panchement,  e'est  l'etat  delas6reuse, 
qui  est  pale,  lisse,  non  alteree,  a  part  les  noyaux  neoplasiques,  quand 
ceux-ci  sont  en  cause. 

Cliniquement,  Phydropericarde  ne  presente  que  peu  d'int6r6t,  en 
raison  de  sa  coincidence  habiluelle  avec  les  epanchemenls  s6reux 
des  plevres,  du  peritoine,  du  tissu  cellulaire.  Si  r6panchemen1  peri- 
cardique  est  isole  et  considerable,  il  se  caracteriscra  par  les  signes 
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de  la  p6ricardite  avec  epanchement,  s'en  distinguant  sculemcnt  par 
l'absence  de  frottement.  A  la  ve>ite,  le  diagnostic  est  parfois  impos- 
sible, quand  il  s'agit  d'hydropericarde  d'origine  tuberculeuse  ou 
neoplasique,  la  pericardite  avec  epanchement  de  meme  origine  nepr6- 
sentant  pas  d'autres  symptdmes.  Cela  importe  peu  d'ailleurs,  l'hydro- 
pdricarde  isole  et  la  pericardite  chronique  avec  epanchement  se>eux 
devant  faire  penser  a  ces  memes  causes  :  tubercule,  cancer,  sarcome. 

Le  pronostic  est  toujours  grave  a  cause  de  la  gravite  des  altera- 
tions causales,  etl'indication  d'un  traitement  palliatif  par  la  paraccn- 
tese  du  pericarde  ne  peut  se  presenter  que  pour  l'hydropericarde 
d'origine  neoplasique. 

HEMOPERIC  ARDE . 

L'hemopericarde,  ou  epanchement  de  sang  dans  le  pericarde,  nc 
doit  pas  etre  confondu  avec  la  p6ricardite  hemorragique.  II  s'en 
distingue  par  l'absence  de  lesions  phlegmasiques  de  la  sereuse, 
a  moins  que  celles-ci  ne  se  produisent  secondairement,  et  par  la 
qualite  du  sang  epanche  qui  est  pur,  souvent  coagule.  Les  causes  de 
1'hemopericarde  sont,  d'une  part,  les  traumatismes  (contusions, 
fractures  de  cotes  entrainant  la  dechirure  du  pericarde  et  parfois  de 
l'aorte,  plaies  de  la  region  precordiale  interessant  le  pericarde)  ; 
d'autre  part,  les  ruptures  spontanees  du  coeur,  de  l'aorte,  des 
vaisseaux  coronaires.  Les  symptomes  et  la  marche  de  l'hemoperi- 
carde trouveront  tout  naturellement  leur  place  dans  l'histoire  des 
ruptures  du  coeur. 

On  constate  frequemment  a  l'autopsie  de  malades  morts  de 
maladies  infectieuses  et  d'empoisonnements,  ou  encore  a  la  suite  de 
suffocation,  de  strangulation,  de  submersion,  des  ecchymoses  du 
pericarde.  Elles  ne  se  caracterisent  pendant  la  vie  par  aucun 
svmptome  appreciable. 

PNEUMOPERICARDE. 

Le  pneumop6ricarde,  ou  epanchement  gazeux  dans  la  cavite  peri- 
cardique,  est  le  plus  souvent  complique  d'e"panchement  de  serosite" 
{hydropneumop6ricarde)i  de  pus  '{pyopneumopiricarde),  de  sang 
(hemopneumopericarde). 

L'histoire  du  pneumope>icarde,  vague  jusque-la,  ne  commence 
qu'avec  la  decouverte  par  Bricheteau  (1844)  de  son  signe  le  plus 
caracteristique,  le  bruit  de  moulin.  Morel-Lavallee  (1864)  <Hudie  ce 
meme  ph6nomene  dans  les  traumatismes  de  la  poitrine,  et  Rey- 
nier  (1880)  montre  qu'il  existe  aussi  bien  quand  ces  traumatismes 
ont  determine"  une  hydropneumatose  extrap6ricardique  qu'intra- 
pericardique. 
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ETIOLOGIE.  —  Les  causes  du  pneumopericarde  sont  diverses, 
ainsi  que  l'ont  6tabli  une  serie  d'observalions  publiees  depuis 
Bricheteau.  L'epanchementgazeux  qui  le  consliLue  peutse  developper 
spontanement  dans  le  pericarde  ou  venir  d  une  cavite  voisine  mise  en 
communication  avec  lui. 

Le  developpement  spontane  de  gaz  a  6te  signal6  par  Bricheteau, 
Stokes,  Friedreich,  comrae  consequence  de  pericardites  purulentes 
devenues  putrides.  G'estla  cause  la  plus  rare  du  pneumopericarde. 

L'ouverture  du  pericarde  et  la  penetration  dans  sa  cavite  de  gaz 
venant  de  l'exterieur,  ou  d'une  cavit6  voisine,  resulte  ou  d'un  trauma- 
tisme  ou  d'un  processus  ulc6ratif.  Le  traumatisme  consiste  soit  en 
une  plaie  penetrante  de  la  region  precordiale  par  coup  de  couteau 
ou  arme  a  feu,  soit  en  une  contusion  du  thorax  avec  fracture  de 
cotes  et  penetration  de  fragments  dans  le  poumon  et  le  pericarde 
(Bricheteau,  Morel-Lavallee,  Schwartz,  Reynier).  L'observation  d'un 
couteau  avale  qui  perfora  l'cesophage  et  le  pericarde  est  restee 
unique. 

Le  pneumopericarde  a  ete  observe  a  la  suite  de  l'ouverture  dans  le 
pericarde  :  1°  d'une  caverne  pulmonaire  ou  d'un  pyopneumothorax 
(Dowel,  Eisenlohr) ;  2°  d'une  ulcere  simple  de  l'estomac  (Guttmann, 
Moizard,  P.  Parisot) ;  3°  d'un  abces  hepatique  (Graves).  Inverse- 
ment,  mais  plus  rarement,  une  pericardite  purulente  peut  s'ouvrir 
dans  le  poumon  et  la  plevre,  d'ou  pneumopericarde  secondaire, 
comme  dans  un  cas  d'Hermann  Midler. 

Le  pneumopericarde  se  complique  presque  to uj ours  de  pericardite. 
A  l'ouverture  du  pericarde,  le  gaz  s'echappe  en  sifflant,  et  Ton  trouve 
du  liquide  (serosite,  pus,  sang),  dans  les  parties  declives. 

SYMPTOMATOLOGIE. — A  part  les  cas  ou  le  pneumopericarde  se 
developpe  spontanement  dans  le  cours  d'une  pericardite  purulente, 
l'irruption  de  gaz  dans  la  cavite  pericardique,  co'incidant  avec  la  perfo- 
ration du  pericarde,  est  annoncee  par  des  douleurs  vives  avec  sensation 
de  chaleur  brulante  dans  la  region  du  cceur,  dyspnee,  angoisse,  cyanose, 
et  en  meme  temps  par  desbattements  cardiaques  tumultueux,  un  pouls 
petit  et  intermittent.  Parfois,  si  l'epanchement  d'air  se  fait  rapide- 
ment,  le  malade  est  pris  de  collapsus  avec  etat  syncopal.  Puis  appa- 
raissent  les  symptomes  habituels  de  la  pericardite.  Le  diagnostic  du 
pneumopericarde,  guide  par  ce  debut  insolite,  repose  sur  l'exislence 
d'un  certain  nombre  de  signes  physiques. 

La  voussure  precordiale  et  la  diminution  ou  la  suppression  du 
choc  de  la  pointe,  revelers  par  l'inspection  et  la  palpation,  sont  des 
signes  communs  a  tous  les  epanchements  du  pericarde.  II  n'en  est 
pasde  mfimedu  son  tympanique  et  parfois  du  bruit  de  pot  file  de  la 
region  precordiale  obtenus  par  la  percussion.  Ce  son  tympanique 
varie  d'ailleurs  suivant  les  attitudes  du  corps  et  les  mouvements  du 
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cceur.  D'aprcs  Gerhardt,  a  chaque  syslole  ce  son  devient  plus  sourd 
parce  que  le  coeur,  en  se  rapprochant  de  la  paroi  Ihoraeique,  diminue 
l'epaisseur  de  la  couclie  gazeuse  interposee.  Dans  la  position  assise, 
la  region  sonore  s'eleve,  le  niveau  du  gaz  s'elevant  egalement,  Landis 
que  la  paiiie  inferieure  de  la  region  precordial  devient  mate 
a  cause  du  liquide  simultanement  epanche.  Le  tympanisme  se  deplace 
quand  le  malade  se  couche  sur  les  c6tcs. 

Le  signe  le  plus  caracteristique  est  le  bruit  de  moulin  fourni  par 
l'auscultation.  C'est  un  clapotement  comparable  a  celui  que  produi- 
raient  les  palettes  d'une  roue  de  moulin  frappant  l'eau  successive- 
ment.  II  est  da  au  battage  des  gaz  et  de  liquides  par  les  mouvements 
cardiaques.  On  entend  d'ailleurs  des  bruits  divers,  suivant  la  predo- 
minance du  liquide  ou  des  gaz  ou  leur  intime  melange.  Tant6t,  s'il  y 
a  predominance  de  liquide,  l'oreille  pergoit  surtout  un  bruit  de  crepi- 
tation, de  gargouillement  metallique  (Stokes).  S'il  y  a  plus  grande 
abondance  de  gaz,  les  bruits  du  cceur  ou  les  frottements  pericardiques 
coexistants  prennent  une  consonance  metallique,  donnant  l'impres- 
siond'un  bruit  de  carillon  (Friedreich).  Le  veritable  bruit  de  moulin 
ou  bruit  de  clapotement  s'entend  quand  le  liquide  et  les  gaz  sont 
plus  ou  moins  melanges.  Ges  bruits,  pergus  a  distance  et  genants 
pour  le  repos  du  malade,  sont  habituellement  synchrones  avec  la 
systole  du  cceur  ou  continusavec  renforcement  systolique.  Ouelques 
auteurs,  Graves,  Hermann  Muller,  Chevallereau,  ont  signale  aussi 
un  tinlement  metallique  donnant  l'idee  d'une  goutte  d'eau  tombant 
dans  le  pericarde. 

II  importe  de  savoir  que  tous  ces  bruits  varient  d'un  jour  a  l'autre 
et  d'un  moment  a  l'autre,  suivant  les  proportions  de  gaz  et  de 
liquide.  A  la  simple  resonance  metallique  des  bruits  du  cceur 
succedentla  crepitation,  puis  le  bruit  de  moulin  et  reciproquement. 
En  general,  ils  durent  tres  peu  de  jours. 

Le  pneumopericarde  presente  une  marche  variable  suivant  les 
causes  qui  lui  ont  donne  naissance  et  les  complications  qui  en  resul- 
lent.  La  pericardite  secondaire  est  presque  inevitable ;  celte  pericardite 
est  generalement  grave,  de  nature  purulente  ou  putride,  et  se  termine 
par  la  mort.  Le  pronoslic  est  moins  grave  dans  le  pneumopericarde 
d'origine  traumatique;  la  guerison,  souvent  observee  dans  ce  cas,  se 
fait  en  tres  peu  de  jours.  La  mort  est  la  consequence  presque  fa  tale 
du  pneumopericarde  d'origine  putride  ou  par  perforation  ulcereusc 
du  pericarde. 

DIAGNOSTIC.  —  La  constatation  simultanee  d'une  sonorile  tympa- 
nique  de  la  region  precordiale  et  du  bruit  de  moulin  permet  de  fa  ire 
le  diagnostic  du  pneumopericarde.  Toutefois,  P.  Reynier  a  signale  la 
possibility  d'un  bruit  de  moulin  extrapericardique  d'un  pronoslic 
infiniment  moins  grave  que  le  bruit  de  moulin  intrapericardique.  II 
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a  etc  observe  dans  les  traumatismes  de  la  poitrine  avec  tpanchemenls 
lujdro-ae'riques  extrapericardiques  occupant  la  loge  celluleuse  situee 
enlre  la  plevre,  le  pericarde  et  la  paroi  thoracique,  loge  appelee  par 
Tillaux  cavit6  pneumop6ricardique.  Comment  distinguer  l'un  de 
l'autre  les  bruits  intra  et  extrapericardiques?  D'apres  P.  Reynier,  le 
bruit  de  moulin  extrapericardique  disparatt  quand  le  sujet  est  as  is, 
pour  reparaitre  dans  le  decubitus  dorsal ;  au  contraire,  quand  il  y  a 
epanchement  hydro-a6rique  intrapericardique,  le  bruit  s'entend  aussi 
bien  dans  la  position  assise  que  dans  le  decubitus  dorsal.  Dans  le 
premier  cas,  en  effet,  les  gaz  tendent  a  gagner  les  parties  les  plus 
elevees  dans  la  position  assise,  et  le  cceur,  se  rapprochanl  du  thorax, 
ne  bat  plus  dans  un  milieu  gazeux.  Mais  il  peut  y  avoir  simultane- 
ment  e-panchement  intra  et  extrapericardique,  une  large  plaie 
mettant  le  pericarde  en  communication  avec  le  mediastin  anterieur; 
la  disparition  du  bruit  de  moulin  dans  la  position  assise  indique  alors 
l'epanchement  extrapericardique,  sans  exclure  la  possibility  du 
pneumopericarde.  La  coincidence  des  troubles  cardiaques  et,  plus 
tard,  les  frottements  pericardiques,  seront  en  faveur  de  ce  dernier. 

II  est  facile  de  distinguer  le  bruit  de  moulin  de  bruits  analogues 
dus  a  un  pneumothorax  ou  a  une  caverne  localiset  au  voisinage 
du  cceur;  dans  ce  cas,  les  bruits  cessent  avec  les  mouvements  respira- 
toires. 

Enfin,  on  ne  confondra  pas,  avec  la  resonance  metallique  des  bruits 
cardiaques  dans  le  pneumopericarde,  celle  que  Ton  observe  dans  la 
distension  gazeuse  de  Vestomac.  L'examen  negatif  de  la  region  precor- 
diale  et  la  disparition  de  cette  resonance  apres  evacuation  de 
l'estomac  ne  permettront  pas  le  doute. 

TRAITEMENT.  —  Dans  le  pneumopericarde  d'origine  traumatique, 
le  repos  dans  la  position  horizontale,  l'application  d'une  vessie  de 
glace  sur  la  region  pr6cordiale,  les  narcotiques,  doublement  utiles 
pour  calmer  les  douleurs  et  assurer  l'immobilite  du  blesse,  permet- 
tront sou  vent  d'obtenir  la  guerison. 

Le  pneumopericarde  consecutif  a  1 'ulceration  du  pericarde  ne 
comporte  qu'un  traitement  palliatif  ne  differant  pas  du  precedent, 
en  y  ajoutant  les  stimulants  et  les  toniques  pour  combatlre  le 
collapsus  (injections  d'ether  et  de  cafeine,  grogs  ou  champagne 
glace).  Mais  il  est  des  cas  ou  la  paracentese  et  meme  l'incision  du 
pericarde  peuvent  intervenir  avec  quelque  chance  de  succes,  cela 
surtout  dans  la  pericardile  purulente  putride  (Bernheim).  La  ponction 
doit  etre  faite  dans  le  d6cubitus  dorsal,  les  gaz  etant  refoules  en 
arriere  du  cceur  dans  la  position  assise. 
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MALADIES  DE  L'ENDOCARDE 

ENDOCAUDITES. 

L'eiulocardilc  est  une  affection  secondaire,  survenant  dans  le  cours 
de  maladies  generates  ou  sous  l'inlluence  d'infections  accidentelles. 
Elle  resulte  de  Taction  sur  l'endocarde  des  germes  morbigenes  ou 
des  toxines  microbiennes  en  circulation  dans  le  sang,  et  se  presente 
sous  deux  formes  anatomo-cliniques  principales  qui  dependent  de 
1'aclivite  virulente  des  agents  pathogenes  et  des  conditions  de  r6sis- 
tance  du  terrain.  Tantdt  b6nigne  a  sa  periode  d'acuite,  et  seulement 
conslatable  par  une  exploration  methodique,  anatomiquement  carac- 
tcrisec  par  des  lesions  exsudatives,  elle  se  termine  par  resolution 
ou  en  laissant  a  sa  suite  des  alterations  sclereuses  et  deformantes 
des  valvules  :  elle  n'est  done  preoccupante  que  par  ses  consequences 
eloignees.  G'est  Vendocardite  simple,  benigne,  plastique,  infectieuse 
allenuee.  D'autres  fois,  elle  se  montre  d'emblee  avec  tous  les  symp- 
tomes  d'une  infection  grave  :  ordinairement  mortelle,  elle  a  donne 
lieu  a  des  lesions  ulcero-vegetantes  des  valvules,  avec  embolies  septi- 
ques  et  infarctus  des  principaux  visceres.  Elle  merite  alors  le  nom 
d'endocardite  maligne,  ulcereuse,  hyperinfeclieuse.  La  description 
generale  de  l'endocardite  est  basee  sur  ces  deux  formes  qui  sont 
l'expression  synthelique  de  ses  lesions,  cle  ses  symptdmes,  de  son 
pronostic.  Les  particulariles  tenant  a  ses  causes,  a  sa  pathogenie,  a 
son  evolution,  ne  peuvent  6tre  precisees  que  dans  une  6Lude  speciale 
de  ses  especes  etiologiques.  II  faut  done  envisager  successivement 
l'endocardite  en  general  et  les  endocardites  en  parliculier. 

ENDOCARDITE   EN  GENERAL 

HISTORIQUE  ET  PATHOGENIE.  —  Le  nom  de  Bouillauda  sa  place 
marquee  en  tete  de  l'histoire  de  l'endocardite.  II  l'a  decrite,  lui  a 
donne  son  nom,  a  montre  sa  frequente  coincidence  avec  le  rhuma- 
tisme  articulaire  aigu,  et  ses  consequences  eloignees  (1824-1841). 
Les  anciens  auteurs  n'avaient  signale  que  quelques-unes  de  ses 
lesions,  sans  en  recherchcr  Torigine,  et  la  signification.  Seul  Kreysiu 
L815]  en  avait  tcnte  la  description  sous  le  nom  de  cardile polypeuse, 
considerant  les  concretions  polypiformes  comme  les  produits  et  la 
preuve  de  l'inflammation  de  l'endocarde.  Enfin,  dans  ses  cliniques 
(1826),  presque  contemporaines  des  premieres  recherches  de  Bouil- 
laud,  Andral  avait  mentionn6  la  cardile  interne,  et  plus  specialement 
le  passage  de  l'endocardite  a  Tetat  chroniquc  et  la  formation  des 
retr6cissements  orificicls. 

Pour  Bouillaud,  l'endocardite  6tait  une  affection  purement  et  fran- 
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chcmcnL  inllammatoire,  se  devcloppant  sous  l'influence  <les  grandes 
vicissitudes  atmospheriques,  soiL  isolemenl,  soit  en  meme  temps  qu'un 
violent  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  pleuresie,  une  pleuro- 
pneumonia. Mais  il  decrivait  a  cdte  de  cette  endocardite  simjjle, 
exclusivement  inflammatoire,  une  seconde  forme,  Vendocardite 
typho'ide  «  qui  se  rencontre  dans  les  maladies  dites  typho'ides,  putrides 
ou  septiques  »,  differant  de  la  premiere  par  l'element  typho'ide  sura- 
joute.  Dans  une  courte  note,  ilajoutait  que  cello  endocardite  typho'ide 
pouvail  bien  6tre  l'endocardite  gangreneuse,  c'esl-a-dire  l'endocardite 
ulcereuse. 

L'endocardite  typho'ide  de  Bouillaud  est  devenue  l'endocardite 
maligne,  ulcereuse,  hyperinl'ectieuse  dont  1'histoire  et  la  pathogenie 
ont  jete  une  grande  lumiere  sur  la  nature  de  l'endocarditc  en  general. 
Senhouse  Kirkes  (1852)  etablit  tout  d'abord  les  relations  qui  existent 
entre  la  lesion  cardiaque  et  les  symptdmes  typho'ides.  II  signala  le 
travail  de  disorganisation  de  la  valvule  malade  d'oii  risulte  le  deta- 
chement  de  concretions  fibrineuses,  les  unes  d'un  certain  volume 
obstruantlesvaisseaux,  «lesaulresreduitesal'elatde  parcelles  granu- 
leuses  qui  se  melangent  a  la  masse  de  sang  et  l'alterenten  produisant 
des  accidents  semblables  a  ceux  du  typhus,  de  la  phlebite  et  d'aulres 
maladies  oil  le  sang  a  subi  de  profondes  modifications.  »  A  l'idee 
d'etat  typho'ide  surajoute,  Kirkes  substituait  done  celle  d'etat  typho'ide 
directement  produit  par  une  sorte  d'infection  partie  de  l'endocarde. 
iMais  il  ne  s'expliquait  pas  sur  la  nature  de  cette  endocardite  infec- 
tante  :  Duguet  et  Hayem  (1865)  en  on  ties  premiers  determine  le  carac- 
tere,  et  ont  montre  que  l'endocardite  n'est  que  la  localisation  d'une 
maladie  generale  caracteris6e  par  des  alterations  sanguines  et  visce- 
rales  comparables  acellesdes  formes  malignes  de  la  fievre  typho'ide. 

Les  origines  diverses  de  cette  maladie  ou  pour  mieux  dire  de  cette 
infection  generale  a  localisation  endocardique  devaient  etre  bientot 
demontrees  par  une  serie  d'observations  et  d'experimentalions 
guidees  par  la  bacteriologie.  Des  1862,  Lancereaux  avait  constale  de 
petits  batonnets  dans  le  fond  d'une  ulceration  endocardique.  Winge 
(de  Ghristiania)  (1869)  constata  d'une  maniere  plus  saisissante  la 
nature  parasitaire  de  l'endocardite.  II  s'agissait  d'une  endocardite 
ulcero-vegelanle  survenue  a  la  suite  d'un  durillon  suppure :  non  scule- 
,ment  les  vegetations  intra-cardiaques,  mais  les  infarctus  des  reins  et 
•du  cceuretaient  exclusivement  form6s  d'organismes  microscopiques. 
Winge  emit  pour  la  premiere  fois  l'hypothese  que  ces  organismes 
introduits  dans  le  sang  au  niveau  de  l'excoriation  plantaire  avaient 
ete  transport6s  par  les  veines  jusque  dans  le  cceur  droit.  Peu  d'annecs 
apres,  Hjalmar  Heiberg  (1872)  rapprocha  du  cas  de  Winge  une  obser- 
vation d'endocardite  puerperale  avec  conslalalion  de  micro-orga- 
nismes  dans  les  vegetations  de  la  mitrale,  les  embolics  des  rein-  el 
de  la  rate  :  la  ported'entree  avait  ete  la  plaie  uterine.  Restait  a  demon- 
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trer  quo  lcs  microorganismes  d6crils  par  Winge  ct  Heibcrg  etaient 
reellement  pathogenes  et  qu'ils  n'etaient  pas  le  resultat  de  la  putre- 
faction cadaverique.  G'esi  ce  que  fit  Nctter  (1881)  en  prouvant  que 
les  microbes  existent  dans  le  sang  pendant  la  vie.  II  6tablit  en  meme 
temps  que  cos  microbes  varicnt  suivant  les  cas,  et  conclul  que 
l'endocardite  n'est  pas  une  maladie  speeiale,  maisune  des  manifesta- 
tions de  divers  etats  infectieux.  A  partir  de  ce  moment  les  travaux 
el  les  observations  se  mulliplierent.  Grancher  (1884)  demontra  par  la 
culture  dii  sang  pendant  la  vie  la  presence  du  meme  microbe  qu'il 
trouva  dans  les  vegetations  endocardiques  apres  la  mort.  Wys- 
sokowitsch  et  Weichsclbaum  (1885)  signalerent  comme  agents  patho- 
genes le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  seul  ou  associe  au  strep- 
tococcus pyogenes.  Netter  (1886)  fit  une  etude  complete  de  l'endo- 
cardite  vegefante  d'origine  pneumonique,  suivant  le  diplocoque  de 
Talamon  et  Fraenkel,  depuis  la  lesion  pulmonaire  qui  lui  sertde  porte 
d'entree,  j usque  dans  les  vegetations  valvulaires. 

^experimentation  devait  completer  la  serie  des  preuves  a  l'appui 
de  la  nature  infectieuse  et  parasitaire  de  l'endocardite.  Rosenbach 
(1881)  remarqua  tout  d'abord  que  la  lesion  mecanique  des  valvules 
aortiques  du  lapin  determine  des  vegetations  endocarditiques,  mais 
seulement  quand  elle  a  ete  pratique^  avec  un  instrument  charge  de 
matieres  septiques.  Orth  et  Wyssokowitsch  (1885)  reussirent  a  pro- 
voquer  l'endocardite  infectieuse  chez  le  lapin  en  introduisant  dans  le 
sang  differents  microorganismes  ;  mais  il  etait  necessaire  de  produire 
prealablement  une  lesion  valvulaire,  de  meme  que  chez  l'homme  l'en- 
docardite infectieuse  se  greffe  le  plus  souvent  sur  des  valvules  ante- 
rieurement  alterees.  Netter  (1886)  obtint  les  memes  resultats  et  dans 
les  memes  conditions,  en  inoculant,  chez  le  lapin,  les  cultures  prove- 
nant  des  ensemencements  des  vegetations  de  l'endocardite  pneu- 
monique. Enfin,  Gilbert  et  G.  Lion  purent  produire  l'endocardite 
chez  le  lapin,  sans  lesion  prealable  des  valvules,  a  l'aide  d'un  mi- 
crobe nouveau  qu'ils  avaient  decouvert  dans  un  cas  d'endocardite  vege- 
tante chez  rhomme,  et  que  Girode  a  retrouve  trois  fois.  Les  memes 
n'sultats  furent  obtenus  par  Vaillard  avec  des  cultures  de  streptoco- 
ques  provenant  de  cas  de  grippe,  par  Roux  et  Josserant  avec  un 
staphylocoque  obtenu  par  ensemencement  du  sang  d'une  malade 
atleinte  d'endopericardite  infectieuse. 

La  plupart  de  ces  travaux ont  ete  reunis  dans  la  these  de  G.  Lion  (1) 
quireste  le  travail  le  plus  complet  sur  la  question. 

ETIOLOGIE  GENERALE.  -  L'endocardite  est  de  tons  les  ages.  Elle 
existc  chez  le  foetus,  consequence  d'une  infection  maternelle  trans- 
mise  par  la  voie  placenlaire.  Le  plus  souvent  latente  et  seulement 


(1)  G.  Lion,  Essai  sur  la  nuture  des  endocarditcs  infecticuses.  Th.  de  doct.  Paris, 
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reconnue  apres  la  naissance,  elle  peal  Gtre  reconnue  pendant  la  vie 
inlra-uterineainsi  qu'il  resulle  d'une  remarquable  observation  d'Henri 
Barth.  Cette  endocardite  foelale  est  assez  frequente,  puisque  Ranchfuss 
a  pu  en  rassembler  237  cas  dont  192  occupaient  le  coeur  droit.  L'en- 
docardile  est  plus  rare  chez  le  nouveau-n6  :  en  sixans  Parrot  n'a  pu 
en  observer  que  3  cas.  Sa  frequence  augmente  a  mesure  que  l'enfant 
avance  en  age,  et  elle  presente  son  maximum  dans  la  secondc  enfance, 
vers  l'adolescence.  Commune  chez  l'adulte,  elle  s'observe  moins  die/ 
le  vieillard.  Les  conditions  d'age  de  l'endocarditc  sont  d'ailleurs  celles 
des  maladies  dont  elle  est  une  determination  ou  une  complicalion. 

L'endocardite  reconnait  trois  ordres  de  causes.  1°  Elle  est  le  plus 
souvent  la  localisation  d'une  maladie  gen6rale et  plusparticulierement 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  pneumonie,  dc  la  tuberculose, 
des  fievres  eruptives,  de  la  fievre  typho'ide,  de  l'erysipele,  etc.  Ces 
differentes  maladies  imprimant  une  evolution  speciale  a  1' affection, 
leur  role  etiologique  sera  etudie  a  propos  des  especes  de  l'endocardite. 
II  importe  seulement  de  specifier  que  l'endocardite  des  maladies 
generales  est  due  a  Taction  sur  l'endocarde  de  leurs  germes  ou  de 
leurs  poisons  specifiques. 

2°  Dans  une  deuxieme  categorie  de  cas,  l'endocardite  survient  bien 
clans  le  cours  ou  a  la  suite  de  maladies  generales  susceptibles  de  la 
produire,  fievre  typho'ide,  tuberculose,  scarlatine,  mais  elle  n'en  est 
qu'une  consequence  indirecte  et  se  developpe,  sous  l'influence  d'une 
infection  secondaire  dont  la  porte  d'entree  varie.  Dans  la  fievre 
typho'ide,  ce  peuvent  etre  les  ulcerations  inteslinales  ou  les  esohares 
sacr6es;  dans  la  tuberculose,  les  cavernes  pulmonaires;  dans  la  scar- 
la  line,  l'angine  streptococcique.  II  y  a  done  lieu  de  distinguer  l'endo- 
cardite qui  depend  directement  de  ces  maladies,  de  celle  qui  n'en  est 
qu'une  complicalion.  A  vrai  dire,  cette  endocardite  par  infection 
secondaire  ne  differe  pas  des  endocardites  septicemiques  et  pyohe- 
miques  qui  forment  la  troisieme  variete  etiologique  generale. 

3°  L'endocardite  resulte  enfin  d'une  infection  accidentelle  dont  le 
point  de  depart  se  trouve  au  niveau  de  la  peau,  d'une  muqueuse,  de 
quelque  lesion  peripherique  ou  viscerale.  Du  c6te  de  la  peau,  e'est 
une  plaic,  un  furoncle,  mi  anthrax,  un  panaris,  un  simple  abces  ou 
une  lesion  gangreneuse.  Du  cote  des  muqueuses,  ce  sont  une  amyg- 
dalite,  des  vegetations  adeno'fdes  (Gallois)  (1),  une  infection  bucco- 
pharyngee,  le  cancer  ulc6re  et  l'ulcere  de  l'estomac,  la  dysenteric, 
la  suppuration  des  voies  biliaires,  les  lesions  accidentelles  ousuppu- 
ratives  dc  l'urethre  et  des  organes  genito-urinaires,  la  blennorragic 
et  par  dessus  lout  l'infection  uterine  des  suites  de  couches.  L'endo- 
cardite puerperale  tient  en  effet  une  place  prcdominanlc  dans  1'his- 
toirc  des  endocardites  hypcrinfectieuses.  A  cette  longue  enumeration, 

(1)  Gallois,  ciLd  par  Letaiistuiiieh  de  La  Ciiapelle.  Infections  d'originc  naso- 
pliaryngde.  Nephrite  et  endocardite.  Th.  dc  doct.  Paris,  1897. 
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il  y  a  lieu  d'ajouter  L'osteomyelite  cl  LouLes  les  affections  viscerales 
suppuratives. 

L'endocardite  qui  so  developpe  sous  l'influence  d'une  infection  sc- 
condaire  ou  accidcntelle,  est  due  a  la  pen6tration  dans  l'economie  de 
microbes  divers.  Ce  sont  souvent  les  microbes  pyogenes  habituels 
el  parordre  de  frequence,  \e  streptococcus  pyogenes,  les  staphylococcus 
pyogenes  albus  el  aureus,  le  bacterium  coli,  puis  plusieurs  microbes 
qui  n'ont  pas  encore  etC  rencontres  dans  d'aulres  affections  cf  qui, 
suivant  la  remarque  de  Letulle,  sont  sans  doule  destines  a  rentrer  un 
jour  dans  les  families  microbiennes  connues.  Parmi  ces  microbes 
speciaux,  le  plus  important  est  celui  que  Gilbert  et  G.  Lion  ont 

I  rouve  dans  les  vegetations  d'une  endocardite  tricuspidienne  survenue 
a  la  suite  d'une  plaie  de  la  levre,  et  que  Girode  a  retrouve  dans  trois 
cas  d'endocardite  infectieuse.  Tres  completement  etudie  par  ces 
auteurs,  le  bacille  ale  Gilbert  et  Lion  est  pathogene  pour  le  lapin 

II  faut  citer  ensuite  le  bacillus  endocarditis  griseus  de  Weichselbaum 
rencontre  deux  fois  par  cet  auteur  et  une  fois  par  Netter,  le  microccus 
endocarditis  rugatus  du  meme  auteur,  le  bacille  immobile  et  felide  de 
Fraenkel  et  Saenger  trouve  dans  deux  cas  d'endocardite  verruqueuse, 
une  fois  associe  au  staphylococcus  pyogenes  aureus  et  au  staphylo- 
coccus cereus  albus  dePasset,  le  microcoque  en  zooglees  de  Perrct  et 
Rodet,  le  staphylocoque  sp6cial  decouvert  par  Josserand  et  Roux, 
enfin  deux  microorganismes  nouveaux  isolespar  Vili. 

La  plupart  des  endocardites  par  infection  secondaire  sont  des  endo- 
cardites  malignes  ou  hyperinfectieuses  qu'il  est  legitime  d'attribuer 
a  l'extreme  virulence  des  germes  pathogenes.  Cela  ne  suffit  pas 
cependant  pour  expliquer  dans  tous  les  cas  la  difference  si  profonde 
qui  existe  entre  Vendocardite  simple  et  V endocardite  maligne.  Celle-ei 
pent  se  produire  en  apparence  primitivement,  en  l'absence  de  toute 
porle  d'entree  appreciable,  et  sans  doute  par  introduction  dans  le 
sang  des  microbes  normaux  de  la  bouche  ou  de  quelque  autre  cavil*', 
devenant  virulents  sous  l'influence  d'une  cause  occasionnelle,  refroi- 
di<sement,  grippe,  rhumatisme.  Mais  ces  germes  doivent  surtouf  leur 
extreme  activit6  pathogene  aux  modifications  du  terrain  organique. 
A  part  les  cas  ou  elle  resulte  d'une  infection  grave  par  elle-meme, 
comme  la  septicemic  puerperale  ou  pneumococcique,  l'endocardite 
maligne  s'observe  surtout  chcz  les  debilit6s  et  les  surmenes.  C'est 
l'endocardite  des  jeuncs  sujets  6puises  par  une  croissance  rapide  et 
dont  les  os  ont  appcle  a  eux  la  plus  grosse  part  des  maliercs  mine- 
rales  iu'cessaires  a  l'elaf  bactericide  (Charrin),  des  chlorotiques  sou- 
mises  a  un  surmenage  excessif  (Girode  (1),  G.  Elienne  (2))  et  des 
fei  s  fatiguees  par  des  grossess<«s  r6p6tees.  On  la  retrouve  chez 

(1)  Gmo^E,  Endocardite  maligne  dans  la  chlorosc  (Soc.  cl!n.,  1890). 

(2)  G.  Etxbkkb,  Endocai-diLe  dans  la  chlorosc  (Soc.  de  mcd.  de  Nancy,  1  juillet 
1897). 
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des  sujets jusque-la  vigoureux,  mais  donl  la  sant6  a  616  6branlee  par 
des  revers  de  fortune,  des  preoccupations  morales  et  des  execs  de 
tout  genre.  C'est  enfin,  comrae  l'a  r6cemment  rappe!6  Giraudeau, 
l'endocardite  des  cachecliques,  se  devcloppanl  chez  les  malades 
alteints  de  cancer  ulcere  de  l'estomac  ou  de  l'ul6rus,  chez  les  plili- 
siques  et  a  la  phase  ultime  de  l'asyslolie,  au  m6me  litre  que  les  phle- 
bites  avec  lesquelles  elle  peut  coincider  (Jaccoud,  Giraudeau)  (1)  et 
dont  le  m6canisme  pathogenique  est  le  mflrac. 

C'est  done  dans  la  debilitation  de  l'organisme  qu'il  faut  chercher 
la  cause  de  la  malignite  exceptionnelle  de  cerlaines  endocardilcs 
eliologiquement  simples  :  telle  l'endocardite  rhumatismale  qui  par- 
fois  se  comporte  comme  une  affection  maligne.  D'ailleurs,  et  c'est  la 
line  derniere  et  importante  particularite,  l'endocardite  maligne  se 
greffe  presque  toujours  sur  d'anciennes  lesions  valvulaires  d'originc 
rhumatismale,  plus  rarement  de  nature  atheromateuse.  Ges  lesions 
constituent  un  point  d'appel  pour  les  germes  qui  circulent  dans  le 
sang,  ainsi  que  le  prouvent  les  experiences  rappelees  plus  haul. 
D'apres  W.  Osier,  ces  alterations  anterieures  existent  dans  les  trois 
quarts  des  faits,  d'apres  Goodhart  61  fois  sur  69.  Les  lesions  trauma- 
liques  des  valvules  peuvent  avoir  la  meme  influence  occasionnelle  et 
c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  l'endocardite  traumatique. 

ANATOMIE  PATHOL OGIQUE.  —  Quelle  que  soit  la  forme  de  l'en- 
docardite, ses  lesions  occupent  d'une  maniere  predominanle  ou 
exclusive  l'endocarde  valvulaire,  et  leur  siege  le  plus  habituel  est 
dans  le  cceur  gauche,  au  niveau  des  valvules  sigmo'ides  aortiques  et 
de  la  valvule  mitrale.  L'endocarde  parietal  n'est  pas  toujours 
respecte.  Celui  qui  revet  les  tendons  et  les  piliers  est  souvent  atteint 
en  mtoie  temps  que  l'endocarde  valvulaire  etles  laches  opalescentes 
de  l'endocarde  auriculaire  ou  ventriculaire,  frequemment  mention- 
nees  dans  les  autopsies,  ne  sont  sans  doute  que  les  vestiges  de  pous- 
sees  phlegmasiques  legeres  et  fonctionnellement  inoffensives.  Glini- 
quement,  l'endocardite  est,  le  plus  souvent,  une  valvulile  et  meme 
une  valvulile  partielle,  le  travail  inflammatoire  n'envahissant  qu'une 
portion  limitee  et  determinee  de  la  valvule.  II  n'en  occupe  que  la 
face  qui  regoit  directement  le  choc  sanguin,  face  auriculaire  pour 
les  valvules  auriculo-ventriculaires,  face  ventriculaire  pour  les 
sigmo'ides,  et  se  circonscrit  ordinairement  au  niveau  des  l'acettes  do 
contact  de  Firket,  e'est-a-dire  au  point  d'adossement  des  replis  val- 
vulaires au  moment  de  leur  fermeture,  figurant  un  feston  regulier  a 
1  millimetre  environ  de  leur  bord  libre.  Les  contacts  etles  froltc- 
ments  r6petes  de  ces  regions  semblent  favoriser  la  fixation  et  l'ino- 
culation  des  cultures  infectieuses  v6hiculees  dans  le  sang.  (Baum- 

(l;GinAUDEAU,  L'endocardite  aiguo  des  cachectiqucs(Sem«n'jie mddicale  1894, p.  110). 
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garten.J  L'infection  ou  la  tox6mie  qui  preside  au  d6veloppemen1  des 
lesions  endocarditiques  pent  agir  d'ailleurs  par  an  double  mode,  ou 
directement,  les  agents  pathogenes  contenus  dans  le  sang  se  fixanl 
au  passage  sur  l'endocarde  pour  en  amcner  rinflammation  (Klebs, 
Orth),  ou  indirectement,  les  microbes  ou  les  toxines  pendtrant  dans 
la  parlie  centrale  des  valvules  par  l'intermediaire  de  leurs  vaisseaux 
proprcs  (Koster). 

La  plus  grande  frequence  de  l'endocardite  gauche  parail  elre  en 
rapport  avec  la  plus  grande  activit6  fonctionnelle  du  cceur  gauche, 
de  m6me  que  l'endocardite  droite  du  foetus  s'explique  par  le  rdle 
preponderant  du  cceur  droit  pendant  la  vie  intra-uterine.  D'ailleurs, 
nirme  chez  l'adulte,  l'endocardite  droite  est  moins  exceptionnelle 
qu'on  ne  le  pensait  autrefois.  Commune  et  raerae  predominante  dans 
l'infection  puerperale,  elle  se  retrouve  dans  d'autres  maladies,  mais 
passe  inapercue  a  cause  de  son  association  avec  l'endocardite  gauche. 

Les  alterations  multiples  et  souvent  associees  de  l'endocardite 
peuvent  etre  ramenees  a  trois  types  principaux  : 

1°  L'endocardite  plastique  (exsudative  ou  fibrineuse  (Ziegler),  ver- 
ruqueuse  ou  granuleuse),  repondant  aux  formes  simple  et  benigne. 

2°  L'endocardite  ulcero-vegetante,  forme  maligne  et  hyperin- 
fectieuse. 

3°  L'endocardite  chronique  fibreuse,  primitive  ou  secondaire. 

Endocardite  simple,  plastique  ou  exsudative.  —  A  son  premier 
degre,  l'endocardite  simple  est  caracterisee  par  le  boursouflement 
d'une  partie  plus  ou  moins  etendue  du  bord  libre  de  la  valvule. 
Comparable  au  gonflement  de  la  peau  au  niveau  d'une  inoculation 
septique  (Letulle),  ce  boursouflement  en  differe  par  l'absence  de  vais- 
seaux qui,  a  l'etat  normal,  manquent  en  ce  point  de  l'endocarde.  La 
sereuse  perd  sa  transparence  et  son  poli,  prenant  par  places  une 
teinte  grise  ou  laclescente  et  un  aspect  granite.  Bientot  elle  se 
hrrisse  de  petites  saillies  dues  a  la  formation  de  thrombus  blancs 
analogues  a  ceux  decrits  par  Zahn  dans  la  phlebite.  Enfin  les  parlies 
malades  s'epaississent,  leur  souplesse  diminue,  en  raison  des  lesions 
inflammatoires  des  couches  connectives  de  l'endocarde  qui  bienlOt 
prennent  part  a  l'organisation  de  l'exsudat.  L'ensemble  de  ces  alte- 
ra tions  caracterise  l'endocardite  a  sa  periode  d'etat.  Elles  sont  habi- 
tuellement  masquees  par  des  caillots  qui  adherent  legeremenl  a  la 
surface  des  parties  malades  et  qu'il  faut  enlevcr  doucement.  On  voit 
alors,  le  long  des  facettes  de  contact,  une  serie  de  saillies  de  forrne  et 
de  volume  variables,  discoides,  vei  ruqueuses  ou  muriformes,  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  millet  jusqu'a  cellc  d'un  haricot,  parfois 
agglomerees  en  un  point  et  produisant  des  saillies  en  chou-fleur  ou 
en  crete  de  coq,  de  coloration  blanchatre  ou  grisatre  ;  elles  sont 
friables  el  s'arrachent  sans  grand  effort. 

gonflemenl  el  I'aspect  d6poli  qui  marquent  le  d6bul  de  la  Idsion 
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sont  dus,  ainsiquele  prouve  l'examen  histologique,  a  l'oedeme  inters- 
Litiel  de  la  valvule  et  a  la  necrose  de  l'epithelium.  Pour  Ziegler  celle- 
ci  consliluc  le  premier  slade  de  l'endocardite,  et  est  due  a  Taction  des 
agents  pathogenes  fixes  sur  la  sereuse.  Pour  Achalme  (1)  qui  a 
recemment  repris  l'etude  anatomo-pathologique  de  l'endocardite 
rhumatismale,  type  de  l'endocardite  simple,  i'affection  debute  au 
contraire  par  une  phase  microbienne  cedemateuse  caracterisee  par 
l'cedeme  interstitiel  de  la  valvule,  une  infiltration  microbienne  mas- 
sive et  la  transformation  des  cellules  conjonctives  en  cellules  d'Ehr- 
lich.  Puis  vient  une  phase  proliferative  marquee  par  une  proliferation 
exlrcmement  active  des  cellules  plates  des  parties  les  plus  superfi- 
cielles  de  la  couche  elaslique,  la  dissociation  et  la  disparilion  des 
fibres  elastiques  les  plus  superficielles,  enfinl'apparition  des  vaisseaux 
de  neoformation  dont  la  friabilite  peut  donner  naissance  a  de  petites 
suffusions  hemorragiques.  Et  c'est  seulcment  a  ce  moment  que  se 
produiraient  les  vegetations  fibrineuses,  lesion  initiale  pour  Ziegler, 
consecutive  pour  Achalme.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'examen  microsco- 
pique  montre  leur  surface  libre  constituee  par  des  filaments  de  fibrine 
enserrant  dans  leurs  mailles  des  globules  blancs,  des  globules  rouges, 
et  des  masses  granuleuses  de  provenance  diverse  (fibrine  desagregee, 
cadavres  de  leucocytes  et  d'hematies,  microbes  pathogenes).  Plus 
profondement,  viennent  les  reliquats  des  cellules  endotheliales  frap- 
pees  de  necrose  aigue.  Enfin,  au  niveau  des  couches  connectives  et 
elastiques  fondamentales  de  la  valvule,  on  voit  quelques  cellules 
fixes  en  voie  de  proliferation,  lesespacesinterslitiels  elargis  et  imbibes 
de  lymphe  avec  des  filaments  fibrineux  et  des  leucocytes  plus  nom- 
breuxqu'a  l'etat  normal,  indicede  lapoussee  inflammatoire  qui  evolue 
en  profondeur.  Si  le  travail  phlegmasique  continue,  l'exsudat 
s'organise  :  les  vegetations  fibrineuses  envahies  par  les  elements 
embryonnaires  et  neo-vasculaires  venant  de  la  profondeur,  deviennent 
plus  fermes,  plus  opaques  et  plus  adherentes. 

En  resume,  l'endocardite  plastique  ou  exsudative  presente  trois 
ordres  de  lesions  successives  :  le  gonflement  cedemateux,  les  vegeta- 
tions fibrineuses,  enfin  les  neoformations  embryonnaires  et  vascu- 
laires  qui  finissent  par  les  englober.  Ces  alterations  fondamentales 
ont  leurs  consequences  immediates  ou  eloignees.  Le  boursouflement 
cedemateux  modifie  les  caracteres  des  bruits  du  cceur.  Les  vegeta- 
tions fibrineuses,  parfois  pediculees  et  polypiformes,  point  d'appel  de 
caillots  cruoriques,  peuvent  se  ramollir,  se  detacher  et  constituer  des 
embolics.  Les  neoformations  conjonctivo-vasculaires  determinent 
des  epaississements,  des  retractions  etdes  adherences  valvulaires  d'ou 
resultent  les  insuffisances  et  retrecissements,  ainsi  qu'on  le  verra  a 
propos  de  l'endocardite  chronique. 

(1)  P.  Achalme,  Rcclicrches  surTanatomic  patholop:iquc  dc  l'cnclocardilc  rhuma- 
tismale. (Arch,  demdd.  exp.  et  d'annt.  path.  Mai  1898). 
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Endocardite  maligne.  vegetante  et  ulcereuse.  —  Elle  sc  distingue 
de  ['endocardite  simple  par  l'exuberance,  la  virulence  et  la  ten- 
dance necrosique  des  vegetations  inflammatoires  qui,  au  lieu  de 
s'organiser,  tendenta  se  ramollir  eta  s'eliminer,  d'ou  des  ulcerations, 
des  destructions  et  des  embolies  infectantes. 

L'endocardite  maligne  se  greffant  d'ordinaire  sur  d'anciens  foyers, 
d  endocardite  simple,  la  localisation  initiale  de  ses  lesions  n'en  differe 
pas.  Mais  celles-ci  tendent  a  gagner  de  proche  en  proche,  envahissant 
les  valvules  jusqu'a  leur  base,  interessant  les  tendons  et  les  piliers, 
infectant  par  contact  d'autres  points  de  l'endocarde.  Aussi  deux 
appareils  valvulairespeuvent-ils  6tre  successivement  atteints,  la  face 
ventriculaire  de  la  valvule  mitrale  se  prenant  par  exemple  a  la  suite 
des  valvules  sigmo'ides  de  l'aorte ;  les  alterations  peuvent  meme  se 
propager  du  coeur  gauche  au  cceur  droit  a  travers  le  septum  inter- 
ventriculaire,  infecte  par  contiguite,  perfore  et  presentant  des  vege- 
tations sur  ses  deux  faces. 

Les  vegetations  de  l'endocardite  maligne  ne  sontpas  dues,  corame 
dans  l'endocardite  simple,  a  un  simple  et  leger  depot  fibrineux  sur 
l'endocarde  a  peine  altere.  L'exsudat  fibrineux  se  fait  dans  lepais- 
seur  et  a  la  surface  de  la  valvule,  siege  d'une  necrose  aigue  produite 
par  la  pullullalion  des  microbes  pathogenes  et  leurs  poisons.  Les 
parties  enflammees  et  ulcerees  secouvrentde  couches  successives  de 
fibrine  qui  forment  des  vegetations  souvent  enormes,  en  chou-fleur 
ou  polypiformes,  suffisantes  pour  obliterer  brusquement  un  orifice 
ou  en  se  detachant,  determiner  la  mort  par  embolie. 

Les  ulcerations  qui  resultent  du  ramollissement  et  de  l'elimination 
des  parties  necrosees  sont  d'importance  variable.  Parfois  superficielles 
et  serpigineuses,  elles  sont  d'autres  fois  terebrantes  quoique  petites, 
determinant  la  perforation  soit  d'une  valvule,  soit  du  septum  inter- 
ventriculaire  au  niveau  de  sa  partie  superieure  et  membraneuse, 
region  voisine  des  valvules  aortiques  (1),  soit  encore  de  l'origine  de 
l'aorte  ou  de  l'artere  pulmonaire.  II  est  des  cas  oil  une  ulceration 
profonde  quoique  non  perforante,  met  a  nule  myocarde  ou  detruitla 
lame  elastique  d'une  valvule,  pr6parant  la  formation  d'un  anevrysme 
aigu  du  cceur  ou  d'un  anevrysme  valvulaire.  Enfin  le  travail  destruc- 
tif  peut  6tre  plus  e"tendu,  amenant  la  clechirure  des  tendons,  des 
piliers,  de  tout  ou  partie  d'un  appareil  valvulaire. 

Al'examen  histologique,  l'ulceration  repose  sur  un  tissu  pr6sentant 
a  la  fois  des  lesions  inflammatoires  et  necrosiques :  cellules  mortes 
transform6es  en  blocs  fibrino'ides,  series  lineaires  de  noyaux  jeunes 
dans  les  espaces  interstitiels  du  squelette  de  la  valvule,  oedeme  avec 
exsudation  leucocytique  de  la  subslance  fondamentale,  rarnollisse- 
menl  el  rupture  des  fibres  elastiques,  n6oformation  vasculaire.  Somme 

(1)  H.  FounMnn,  Des  per  orations  de  la  cloison  inlervcnlriculaire  dans  l'endo- 
cardite ulcereuse  Th.  de  doct.  Paris,  1884. 
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(onto,  comme  l'observe  Letulle(l),  il  s'agil  d'alterations  comparable* 
a  cellos  du  phlegmon  dilTus,  moins  le  pus  exceptionnel  dans  les  lesions 
inllammaloircs  de  l'endocarde.  L'endocardile  ulcero-vegclanle  peul- 
6tre  d'ailleurs  compliquee  de  suppurations  du  myocarde  qui  conlri- 
buenl,  pour leur part,  a  determiner  des  perforations  soit  de  la  cloison, 
soit  des  parois  ventriculaircs,  cclles-ci  aboutissant  alors  comme  dans 
une  observation  de  Marcel  Labb6  (2)  a  une  hemorragie  intra- 
p6ricardique. 

Les  ulcerations  et  les  perforations  ne  sont  pas  les  seules  conse- 
quences de  l'endocardile  maligne:  Y  embolisme  en  est  une  carach  ris- 
tique  non  moins  imporlanle.  Emportes  par  le  courant  sanguin,  les 
debris  valvulaires,  les  vegetations  desagr6gees  et  la  poussiere  granu- 
leuse  qui  s'en  d6tache,  constituent  des  embolies  generalement  mul- 
tiples et  septiques  qui  produisent,  dans  les  visceres,  des  infarctus  a 
tendance  necrosique  comme  les  lesions  endocardiques  originelles. 
L'endocardite  hyperinfectieuse  devient  infeclanle  (Hanot),  les  embo- 
lies qu'elle  produit  transportant  dans  les  differents  tissus  les  microbes 
pathogenes.  Ce  peuvent  etre  des  embolies  capillaires  se  manifestant 
par  des  Eruptions  petechiales,  des  embolies  moyennes  determinant 
des  infarctus  des  poumons  s'il  s'agit  d'endocardite  du  ensur  droit,  des 
infarctus  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  du  cerveau,  dans  les  cas  plus 
frequents  d'endocardite  gauche.  Parfois  l'embolus  plus  volumineux 
oblilere  une  grosse  artere,  artere  mesenterique  d'ou  des  lesions 
sphaceliques  et  les  hemorragies  intestinales,  artere  sylvienne  gauche 
d'oul'aphasie  et  l'h6miplegiedroite,  artere  femo rale  d'ou  la  gangrene 
du  membre  inferieur,  artere  pulmonaire  d'ou  la  mort  subite. 

Enfin  Ton  peut  observer,  avec  l'endocardite  maligne,  des  dilata- 
tions anevrysmales  des  arteres,  f^morale  profonde  (Dyce  Duck- 
worth) (3),  hum6rale  (Legendre  et  Beaussenat)  (4),  mesenterique  et 
renale  (Lazarus)  (5),  Jacobson  (6),  attribuables  a  des  foyers  d'arte- 
rite  aigue  clue  a  l'infeclion  sanguine  iniliale  ou  secondaire.  Legendre 
et  Beaussenat  ont  pu  constaler  en  effet  au-dessus  et  au  niveau  de 
l'ectasie,  des  16sions  de  mesart^rite  et  de  periart6rite  avec  trainees  de 
streptocoques  en  abondance  agglomeres  sous  l'endartere,  dans  les 
couches  de  la  tunique  musculeuse  et  de  la  tunique  cxterne. 

(1)  Letulle,  Anatomie  pathologique  du  coeur,  p.  107. 

(2)  Marcel  Labbe,  Soc.  mint.,  janvier  1898. 

(3)  DucKwonTH,  A  case  of  vegetative  aortic  valvulitis  wich  proved  fatal  by  em- 
bolism, aneurysm  and  rupture  of  the  left  profunda  femoris  artery  [Brit.  med. 
Journ.,  li  juin  1890,  Anal,  dans  cjaz.  hebd.,  1890,  p.  3J9). 

(4)  Legendre  et  Beaussenat,  Anevrysme  spontane  de  l'artere  humurale  au  cours 
d'une  endocardite  v6g6tante ;  arthrite  aigue  infecticuse  A  streptocoques  (Congres 
pour  I'avancement  des  sciences.  Besancon,  1893). 

(5)  Lazarus,  Rhumatismc  articulaire  aigu;  endocardite  ulcereuse  verruqucuse; 
anevrysme  de  l'arl&re  mesenterique  superieure  ;  anc;vrysmc  de  l'arlirc  rdnale ; 
mort  (Soc.  de  mM.  int.,  lc,  juin  1891). 

(6)  Jacohson,  Soc.  anal.,  juillct  1897. 
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[/examen  des  vegetations  et  des  ulcerations  commccclui  du  sang 
el  desinfarctus  visceraux  revele  ['existence  de  microbes  divers,  isoles 
ou  associes,  dont  les  uns  sont  des  microbes  pathog6nes  ordinaircs,  les 
autres  des  microbes  speciaux  jusqu'a  present  propres  a  l'endocardite 
maliene. 

Endocardite  subaigue  et  chronique.  —  Elle  succede  a  l'endocardite 
aigue"  simple  dont  la  complete  resolution  est  l'exception.  Elle  peut 
aussi  se  produire  primitivement,  lentement  et  insidieusement,  au 
m6me  litre  que  les  diverses  determinations  de  l'arteriosclerose. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  lesions  de  l'endocardite  subaigue" 
et  chronique  sont  caracterisees  par  un  travail  de  neoformation  con- 
jonelivo-vasculaire  qui  aboutit  a  la  sclerose.  Dans  les  cas  legers,  il 
en  resulte  de  simples  taches  avec  epaississement  de  points  limites  de 
l'endocarde  ;  on  les  observe  surtout  au  niveau  des  lignes  de  ferme- 
ture  des  valvules.  Si  la  phlegmasie  est  plus  intense  ou  se  repele,  si 
surtout  elle  passe  a  l'6tat  subaigu,  la  neoformation  embryonnaire  et 
vasculaire  continuant  sourdement  apres  la  disparilion  des  pheno- 
menesaiguspouramenerla  sclerose  progressive  des  regions  envahies, 
les  valvules  s'indurent  etperdent  leur  souplesse  ;  en  meme  temps  elles 
se  retractent,  devenant  insuffisantes  pour  assurer  1'occlusion  des 
orifices;  enfin,  leurs  bords  contractent  des  adherences  et  se  soudent, 
determinant  des  retrecissements.  L' induration,  la  retraction  et  les 
adherences  sont  done  les  consequences  les  plus  importantes  de  l'en- 
docardite chronique,  fibreuse  ou  cicatricielle. 

Ces  lesions  peuvent  occuper  tout  ou  partie  d'une  valvule  ou  d'un 
appareil  valvulaire  ;  souvent  meme  elles  depassent  ses  limites, 
envahissant  les  tendons  et  les  piliers  valvulaires,  l'anneau  d'insertion 
des  valvules,  et  m6mc  les  parties  voisines  du  myocarde.  Cette  enclo- 
myocardite  sclereuse  6tudiee  par  Lancereaux,  Hippolyte  Martin  et 
Krehl,  caracterisee  a  Tceil  nu  par  une  induration  fibreuse  de  con- 
sistance  tendineuse,  au  microscope  par  un  tissu  fibreux  homogene, 
presente  cette  particularite  que  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation 
sont  eux-m6mes  atteints  d'endarterite.  Insuffisamment  nourris,  les 
lissus  cicatriciels  de  l'endocardite  chronique  sont  voues  aux  dege- 
nerescences  atheromateuse  et  calcaire.  La  degenerescence  atheroma- 
teuse  ou  graisseuse  se  produit  surtout  au  niveau  des  parties  les  plus 
epaissies :  elle  se  caracterise  par  des  taches  jaun^tres  qui  peuvent 
se  ramollir,  s'ulcerer  et  se  recouvrir  de  thrombus ;  e'est  l'endocar- 
dite ulc^reuse  atheromateuse  (0.  Fraentzel),  cause  possible  d'an6- 
vrysmes  valvulaires.  La  calcification  marche  generalement  de  pair 
avec  la  metamorphose  necrosi-graisseuse  ;  on  trouve  communement 
des  <'(:ailles  calcaires  au  niveau  des  regions  sclero-atheromateuses, 
surtout  quand  ces  16sions  occupenL  les  valvules  sigmo'ides  del'aorle; 
elles  coincident  alors  avec  l'alherome  aortique. 

Anevrysmes  valvulaires.  —  L'endocardite  aigue"  ou  chronique 
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peut  donner  naissance  a  des  anevrysmes  valvulaires,  c'est-a-dire  a 
des  dilatations  sacciformes  des  valvules  presentant  un  orifice  plus 
ou  moins  large  et  regulier,  entoure  de  vegetations  bourgeonnantes . 
Ces  poches  anevrysmales  r6sultent  de  la  destruction  d'un  feuillet 
valvulaire  par  ulceration  ou  ouverture  d'abces,  et  de  la  dilatation  par 
refoulementdu  feuillet  qui  persiste  sous  rinfluence  de  la  pression  san- 
guine (Rokitansky).  Aussi  se  font-elles  dans  le  sens  de  cette  dcrniere, 
les  anevrysmes  de  la  mitrale  ayant  leur  fond  tourne  vers  I'oreillette, 
et  leur  orifice  sur  la  face  ventriculaire,  ceux  des  sigmo'ides  aorliques 
ayant  leur  orifice  tourn6  vers  l'aorte  et  leur  fond  du  cdte  du  ventri- 
cule.  Leur  forme,  leur  nombre,  leur  volume  sont  variables  :  les  plus 
petits  ont  le  volume  d'un  pois,  les  plus  groscelui  d'un  ceuf  de  pigeon. 

Les  anevrysmes  valvulaires  succedent  le  plus  souvent  a  Tendocar- 
dite  ulcereuse  (Pelvet,  Caubet,  G.  Laurand)  (1);  mais  ceux  des  sig- 
mo'ides aorfiquespeuvent  aussi  seproduiresous  l'influence  de  l'aortite 
aigue  qui  favorise  la  distension  en  masse  de  la  valvule,  ou  de  l'aorlite 
chronique  qui,  par  l'ouverture  d'un  foyer  atheromateux,  prepare  la 
formation  d'une  poche  plus  localisee  (Sergent)  (2). 

Ces  anevrysmes  determinent  des  insuffisances  et  des  retrecisse- 
ments  d'orifices  qui  d'ailleurs  se  revelentpar  les  signes  ordinaires  de 
ces  deformations;  c'est  dire  que  leur  diagnostic  n'est  pas  possible. 
Mais  parfois  et  surtout  dans  l'endocardite  aigue,  l'anevrysme  se 
rompt  et  produit  une  perforation  de  la  valvule  qui  se  trad u if  par 
l'apparition  brusque  d'un  souffle  musical.  II  peut  encore  donner 
naissance  a  des  embolies  par  suite  du  detachemenf  de  thromboses  ou 
des  debris  de  tissu  provenant  de  sa  rupture. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Endocardite  simple.  —  Lesion  secondaire 
ne  determinant,  par  elle-meme,  que  tres  peu  de  reaction,  l'endo- 
cardite simple  emprunte  aux  conditions  dans  lesquelles  elle  se 
produit,  la  majeure  partie  de  ses  symptomes  generaux  et  fonctionncds. 
Reduite  a  elle-meme,  elle  ne  se  traduit  ordinairement  que  par  des 
signes  physiques:  c'est  une  affection  latente  qu'il  fautsavoirchercher. 

Son  debut  peut  ne  se  reveler  par  aucun  trouble  apparent.  La  dou- 
leur  precordiale  n'existe  que  s'il  y  a  coincidence  de  pericardile, 
chose  commune  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Ouelques  ma- 
lades  accusent  des  palpitations  avec  acceleration  cardiaque  el  de  la 
gene  pr6cordiale,  phenomene  attribuable  a  l'irritalion  rellexe  du 
myocarde  partant  de  l'endocarde,  suivant  le  mecanisme  experimen- 
taleraent  demontr6  par  Fr.  Franck :  c'est  I'exccption.  La  dyspnde 
rel6ve  comme  la  douleur  de  la  coexistence  d'une  pleuro-p6ricardite 
et  parfois  de  la  congestion  pulmonaire.  La  fievrc  enfin  peut  el  re  mise 

(1)  G.  Lauhand,  Les  ant-vrysmcs  valvulaires  du  cocur.  Th.  dc  doct.,  1881. 
(21  E.  Sehoent,  Dcs  anevrysmes  des  valvules  signioklcs  de  raorlc.  Arch,  da 
mcd,.  nov.  189-i. 


ENDOCARDITES.  —  SYMPTOMATOLOGIE.  157 

pour  la  plus  grande  pari  sur  le  compte  de  la  maladie  causale.  Tou- 
tefois,  I'apparition  de  I'endocardite  peul  fit re  marquee  par  une  eleva- 
tion thermique,  el  d'apres  Sibson*  par  une  aggravation  del'6tat  gem'- 
ral  avec  paleurde  la  face,  depression  et  anxiele.  Mais  cette  aggrava- 
tion pent  d6pendre  toutaussi  bien  d'une  recrudescence  de  la  maladie 
endocardigene.  D'ailleurs  I'endocardite  est  parfois  apyrelique,  se 
developpe  sourdement  et  insidieusement,  a  tel  point  que  le  diagnostic 
peut  n'en  6tre  fait  que  relrospectivemcnt  d'apres  les  lesions  orifi- 
cielles  qui  en  sont  l'aboutissant. 

G'esl  dire  toute  l'importance  qui  s'altache  a  Tauscultation  melho- 
dique  et  quotidienne  du  coeur,  dans  tous  les  cas  ou  Ton  peut  craindre 
une  pouss^e  d'endocardite.  Celle-ci  siegeant  presque  loujours  au 
niveau  des  valvules,  d'ou  la  denomination  de  cardivalvulile  proposee 
par  Bouillaud,  il  est  possible  d'en  constater  I'apparition  et  d'en  suivre 
1'evolution  par  les  modifications  des  bruits  normaux  du  cceur.  Le 
premier  signe  de  la  cardivalvulite  est  leur  assourdissement,  ainsi  que 
Polain  (1)  l'a  recemment  eTabli  en  se  basant  sur  les  observations  qu'il 
a  recueillies  clans  une  periode  de  vingt-deux  ans.  L 'infiltration  et  le 
boursouflement  du  bord  libre  des  valvules  rend  leur  tension  moins 
soudaine  et  diminue  la  nettete  de  leur  contact,  a  la  maniere  d'un 
bourrelet  qui  etoufferait  leurs  bruits.  Cette  modification  se  produit 
du  jour  au  lendemain,  et,  suivant  son  degre,  l'un  ou  l'autre  des  bruits 
cardiaques,  parfois  les  deux  a  la  fois  sont  lCgerement  eteints, 
voiles,  assourdis,  tres  assourdis,  indistincts.  L'endocardite  peut  etre 
legere,  transitoire,  se  terminer  par  resolution  au  bout  de  peu  de 
jours,  des  ledeuxieme:  alors  les  bruits  redeviennent  normaux.  Plus 
souvent  ils  restent  altered  pendant  plusieurs  jours,  devenant  un  peu 
plus  nets,  puis  s'enrouant  de  nouveau,  et  ne  revenant  a  la  normale 
qu'apres  plusieurs  alternatives  de  ce  genre.  D'autres  fois  ils  suivent 
les  transformations  des  lesions  endocardiques  qui,  de  la  periode 
d'exsudation  et  d'infiltration,  passent  a  l'organisation  des  produits 
inllammatoires.  Les  valvules  tendant  a  s'indurer,  leurs  bruits  de- 
viennent  durs  tout  en  restant  eteints,  comparables  a  ceux  que  Ton 
obtiendrait  en  frappant  sur  un  tambour  tres  tendu  recouvert  de  cr6pe 
(Polain) ;  puis  l'induration  valvulaire  s'accentuant,  le  bruit  reste  dur 
et  cesse  d'etre  etcint,  meritant  le  nom  de  bruit  parchemine  employe 
par  Bouillaud.  Memo  a  ce  degr6,  I'endocardite  peut  se  terminer  par 
resolution  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  jusqu'a  cinquante- 
sept  jours  (Potain). 

Avec  l'alteration  des  bruits  normaux,  on  entend  dans  rendocardile 
•  li  s  bruits  anormaux,  c'csl-a-dire  des  souffles  dont  la  signification 
n'est  pas  toujours  la  memo,  lis  en  elaient  consideres  comme  le  signe 
principal  depuis  Bouillaud,  et  la  plupart  des  aulcurs  admellent 

(1)  Potain,  Endocardile  rhumalismalc  aiguii.  Clinique  miidicalc  de  la  GhariLtS 
page  155. 
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encore  que  la  cartlivalvulilc  mitrale,  la  plus  commune  des  localisa- 
tions de  l'endocardite,  donne  lieu  rapidement  a  une  insuffisance  mi- 
trale aigue  qui  se  caracterise  par  un  souffle  syslolique  de  la  pointe. 
Mais  Polain  a  6tabli  que  ceLLe  insuffisance  se  produiL  plus  lardi- 
vement  et  que  la  majeure  parlie  des  souffles  constates  au  dt'-butde 
Tendocardite  sontdes  soufflesanorganiques,  d'origineextra-cardiaquc 
ou  cardio-pulmonaire,  suivant  la  theorie  g6nerale  qu'il  ;i  proposed 
pour  cette  classe  de  bruits.  II  y  a  lieu  en  effet  de  faire  une  distinction 
entre  les  souffles  divers  constates  dans  le  cours  de  Tendocardite. 
Ou  peut  entendre  des  souffles  anorganiques,  hatifs,  doux,  super- 
ficiels,  variables,  plus  communs  a  la  base  qua  la  pointe.  Mis  autre- 
fois sur  le  compte  de  la  fievre  ou  de  Tan6mie,  ces  souffles  sont  pour 
Potain  la  consequence  indirecte  de  Tendocardite,  sans  doute  par 
Tintermediaire  des  modifications  apportecs  au  mode  de  contraction 
du  cceur.  Assez  simple  quand  ils  sont  basiques,  leur  interpretation 
est  plus  delicate  quand  ils  siegent  a  la  pointe.  On  pourraitles  expli- 
quer  par  une  insuffisance  mitrale  aigue,  due  a  des  v6getations  qui 
mettent  obstacle  a  la  parfaite  occlusion  des  valvules:  mais  Tendocar- 
dite simple  ne  donne  que  rarement  naissance  a  des  vegetations  de 
cette  importance.  II  serait  plus  legitime  d'invoquer  une  insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  liee  a  la  paresie  des  muscles  tenseurs  des 
piliers  valvulaires  provoquee  elle-meme  par  Tinflammation  de  Tendo- 
carde  (Hanot). 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  souffles  hatifs  de  Tendocardite,  souvent 
associ6s  a  Tassourdissement  des  bruits,  n'en  peuvent  etre  considcies 
comme  des  signes  directs  et  certains.  Ils  existent  sans  lesion  del'en- 
docarde,  et  leur  fugacite  n'est  pas  en  faveur  de  leur  origine  orga- 
nique.  II  n'en  est  pas  de  meme  des  souffles  lardifs  que  Ton  constate  du 
quinzieme  au  cinquantieme  jour,  et  qui  succedenta  la  simple  alt6i*a- 
tion  des  bruits.  A  ce  moment  les  insuffisances  valvulaires  ont  eu  le 
temps  de  se  constituer  par  suite  de  la  retraction  des  tissus  enflammes, 
•et  les  adherences  des  bords  des  valvules  ont  pu  preparer  les  relrecisse- 
ments  orificiels.  Quand  on  continue  a  ausculter  quotidiennement  le 
cceur  d'un  rhumatisant  endocarditique,  la  crise  aigue  terminee, 
il  est  possible  de  suivre  la  formation  progressive  de  ces  lesions.  Au 
simple  premier  bruit  eteint  et  dur  succede  un  prolongement,  jniis 
un  souffle  veritable  qui  va  en  s'accenluant,  souffle  doux,  en  jet  de 
vapeur,  se  propageant  vers  Taisselle,  bientdt  accompagn6  de.<  autres 
signes  de  Tinsuffisance  et  meme  du  retr6cissement  de  Torifice  mitral. 
De  meme  pour  Tinsuffisance  aortique  qui  n'apparalt  que  tardivement 
avec  son  souffle  diastolique  caract6ristique.  C'est  dire  que,  malgrd 
la  disparition  de  la  fievre  et  la  guerison  apparente  du  malade,  Ten- 
docardite persiste  a  Telatsubaigu  ;  et  c'est  ainsi  que  la cardivalvulite 
non  conslatable  a  sa  p6riode  d'acuit6  pour  une  oreille  peu  exercee, 
ne  se  r6vele  que  longfemps  apres  paries  signes  des  lesions  orificielles 
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qui  en  sont  la  consequence.  A  ce  cleg-re  encore  la  guerison  n'est  pas 
impossible,  bien  qu'elle  soit  lentc  a  se  produire. 

Maisil  fautle  reconnaltre,  la  gu6rison  par  resolution,  plus  com- 
mune qu'on  ne  pense  pour  les  atteintes  legeres  d'endoeardite  simple, 
est  I'exception  quand  l'affection  passe  a  l'etat  subaigueL  chronique; 
Irop  souvent  elle  laisse  a  sa  suite  une  lesion  cardiaque  definitive. 
Par  contre  la  mort  en  est  rarement  la  consequence,  ou  si  elle  sur- 
vival, c  ost  sous  l'infiuenced'une  complication  relevant  de  la  maladie 
causale  :  pericardite,  myocardite,  congestion  pulmonaire.  Le  seul 
danger  qui  resulte  directement  de  l'endocardite  est  une  thrombose 
intra-cardiaque  sul'fisante  pour  obstruer  completement  les  orifices 
et  amener  la  mort  par  asphyxie  avec  acceleration  extreme  et  affai- 
blissement  du  pouls,  ou  encore  determiner  une  embolic  cerebrale 
morlelle. 

Endocardite  maligne.  —  Tandis  que  la  symplomatologie  de  l'en- 
docardite simple  se  reduit  aux  seuls  signes  physiques,  Tendocardite 
maligne  est  accompagnee  de  phenomenes  generaux  graves  dus,  soit 
a  l'infection  dont  elle  n'est  qu'une  localisation,  soit  aux  embolies 
septiques  qu'elle  produit. 

Son  mode  de  debut  est  des  plus  variables.  Elle  eclate  parfois  en 
pleine  sante,  se  manifestant  par  un  frisson  violent  suivi  de  fievre,  et 
resultant  d'une  infection  accidentelle  a  point  de  depart  ignore  :  e'est 
Y endocardite  maligne  dite primitive  qui  peut  aussi  se  developper  len- 
tement  et  insidieusement,  et  ne  se  traduire  que  par  un  affaiblissement 
progressif  et  quelques  acces  febriles.  D'autres  fois  elle  survient  a 
litre  de  complication  ou  de  determination  secondaire  dans  le  cours 
ou  a  la  suite  d'une  maladie  generale  nettement  caracterisee  telle  que 
la  pneumonie,  ou  d'une  affection  septique  telle  que  la  phlebite  ute- 
rine d'origine  puerperale  :  e'est  V endocardite  maligne  dite  secondaire 
qui  souvent  n'est  annoncee  que  par  la  persistance  ou  le  retour  de  la 
fievre  et  l'aggravation  de  l'etat  general. 

La  symptomatologie  est  non  moins  diverse.  Elle  varie  suivant  la 
nature  et  la  virulence  des  germes  pathogenes,  les  conditions  de  ter- 
rain, les  complications  infectieuses  et  emboliques  qui  resultent  des 
lesions  ulcero-vegetantes  de  l'endocarde.  Ces  facteurs  multiples 
influent  surtout  sur  revolution.  II  y  a  lieu  de  distinguer  en  effet 
Ycndocardile  maligne  aigue  qui  entraine  la  mort  au  bout  de  peu  de 
jours,  et  V endocardite  maligne  subaigue  et  chronique,  qui  dure 
plusieurs  semaines  et  plusieurs  mois,  se  presente  avec  les  allures 
d'une  maladie  hectique  oucachectisante  et  neanmoins  pent  guerlr. 

Endocardite  maligne  aigue.  —  La  brusquerie  du  debut,  la  gravile 
immediate  et  la  courte  duree  en  sont  les  traits  essentiels.  Les  pheno- 
menes generaux  qui  la  caracterisent  rappellent  ceux  de  la  fievre 
typho'ide  ou  ceux  de  la  pyohemie,  d'oii  les  formes  typho'ide  et  pyohe- 
mique  d6crites  par  les  auteurs. 
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La  forme  typhotde  ddbute  par  un  frisson  violent  et  d'emblcc  la 
temperature  s'61eve  a  40°  ou  41°  pour  se  mainlenir  aux  environs  de 
ce  cliilfre  avec  de  16geres  remissions  malinales.  Le  pouls  s'accelere, 
aUeignant  100,  120  et  plus.  Des  le  troisieme  ou  quatrieme  jour,  le 
malade  pr6sente  une  adynamie  profonde,  comparable  a  celle  de  la 
fievre  typhoi'de  au  deuxieme  septenaire  (Jaccoud).  La  langue  seche, 
les  narines  pulverulentes,  les  gencives  fuligineuses,  le  leint  terreu.v, 
la  prostration  et  la  stupeur,  quelquefois  un  d61ire  aigu  indiquent  une 
intoxication  grave.  On  peut  constater  simulfanement  du  meteorisme 
et  de  la  diarrhee,  de  la  tumefaction  splenique,  de  la  bronchite  et 
meme  des  taches  cutan6es  par  embolics  capillaires  de  la  peau,  tous 
phenomenes  faisant  penser  a  la  dothi6ncnterie.  Mais  la  fievre  n'a  que 
de  faibles  remissions  matinales  et  le  frisson  du  debut  peut  se  repro- 
duce a  plusieurs  reprises;  le  pouls  est  plus  frequent  que  dans  la 
fievre  typho'ide.  Les  taches  different  des  taches  rosees  par  leur  point 
central  decolore,  leur  pourtour  fonce  ne  disparaissant  pas  par  la 
pression  du  doigt ;  elles  occupent  non  seulement  le  ventre  et  les 
hypochondres,  mais  les  membres  et  la  face  (O.  Fraentzel). 

Les  accidents  emboliques  avec  hematurie,  douleur  spleniqne,  he- 
morragie  intestinale,  etc.,  s'ils  ont  le  temps  de  seproduire,  peuvent 
eclairer  le  diagnostic.  On  observe  plus  constamment  les  petechies 
dela  peau  et  des  muqueuses,  les  hemorragies  retiniennes  (Litten). 
Mais  la  nature  de  la  maladie  n'est  revelee  que  par  l'examen  du 
cceur. 

Les  troubles  fonclionnels  cardiaques  peuvent  manquer.  D'aulres 
fois  le  malade  accuse  de  l'anxiete  et  des  douleurs  precordiales,  des 
palpitations,  de  la  dyspnee.  Al'auscultation,  on  entend  des  bruits  de 
souffle  dont  la  principale  caracteristique  est  la  variability,  en  rapport 
avec  les  alterations  rapides  et  incessantes  des  valvules.  Au  debut  ce 
peut  etre  un  souffle  doux  d'insuffisance  determined  par  des  vegeta- 
tions qui  empfichent  leur  parfaite  fermeture;  plus  tard,  c'est  souvent 
un  souffle  rude  ou  piaulant  associe  a  du  fremissement  cataire,  se 
montrant  subitement  sous  rinfluence  de  l'ulceration  ou  de  la  perfo- 
ration d'une  valvule;  le  souffle  peut  encore  s'attenuer  ou  disparaitrc 
par  suite  du  developpement  de  vegetations  molles  et  exuberanles.  IL 
manque  egalemenf  quand,  ce  qui  est  rare,  l'endocardite  est  exclu- 
sivement  pari6tale  :  alors  le  diagnostic  ne  peut  etre  que  soupconne. 
La  localisation  et  le  temps  des  souffles  varient  suivant  le  siege  et  la 
conformation  des  16sions.  Le  souffle  systolique  de  l'insuffisance 
mitrale  et  le  souffle  diastolique  de  l'insuffisance  aortiquesont  les  plus 
communs.  Mais  on  peut  constater  des  lesions  plus  complexes,  soit 
que  l'endocardite  maligne  occupe  plusieurs  orifices,  soit  quelle  se 
soit  greffee  sur  d'anciennes  alterations  valvulaires.  II  n'est  m6me 
pas  rare  qu'elle  atteigne  les  valvules  du  cceur  droit,  aussi  bien  la 
tricuspide,  que  les  sigmo'ides  pulmonaires  :  elle  se  complique  alors. 
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d'embolies  pulmonaires  avec  crachats  hcmoptoiques,  bronchopneu- 
monie  septique  et  parfois  gangreneuse. 

La  duree  de  l'endocardite  maligne  typhoide  varie  do  deux  a  qua- 
tre  semaines.  Le  malade  succombe  au  collapsus  cardiaque  et  a 
I'adynamie  quelquefois  favorisee  par  d'autres  determinations  dc 
['infection  causale  :  meningite,  nephrite,  myelite  suraigue  (1).  La 
mort  peut  6tre  hatee  par  quelque  complication  rare  comme  la  per- 
foration de  la  cloison  interventricular  parfois  annoncee  par  unc 
cyanose  subite  avec  extreme  dyspnee,  ou  la  rupture  d'une  artere 
viscerale  ou  pe>iphe>ique  alteinte  d'arterile  infectieuse  et  de  dilata- 
tion anevrysmale. 

La  forme  pyohemique  a  une  evolution  encore  plus  rapide,  la  mort 
survenant  desle  huitieme  ou  dixieme  jour.  L'etat  general  adynamique 
etl'hyperthermie  rappellent  ce  qui  se  passe  dans  la  forme  typhoide. 
Toutefois  le  pouls  est  plus  frequent  et  la  fievre  n'affecte  pas  le  type 
continu,mais  le  type  remittent  &  grandes  oscillations,  avec  des  acces 
febriles  precedes  de  frissons  et  suivis  d'hypothermie  relative.  C'est 
le  tableau  de  la  fievre  pyohemique,  d'autant  plus  complet  que  cette 
endocardite  complique  souvent  une  infection  purulente  suite  de 
phlebite  suppuree,  d'osteomyelite,  de  suppuration  de  l'oreille 
moyenne.  Aussi  la  localisation  endocardique  passerait-elle  facile- 
ment  inapergue,  sans  l'auscultation  du  coeur  qui  donne  les  memes 
resultats  que  dans  la  forme  typhoide.  On  observe  en  meme  temps  de 
veritables  suppurations  metastatiqnes  des  meninges,  des  plevres,  des 
synoviales  articulaires,  attribuables  bien  plus  k  I'infection  causale 
qu'aux  embolies  parties  de  l'endocarde.  Celles-ci  tiennent  au  contraire 
sous  leur  d^pendance  Tictere,  les  douleurs  hepatique  et  splenique, 
les  bronchopneumonies  septiques  avec  abces  et  gangrene,  l'hema- 
turie,  etc.,  tous  accidents  qui  abregent  la  duree  de  la  maladie. 

Endocardite  maligne  subaigue  et  chronique.  —  Elle  differe  de 
Tendocardite  maligne  aigue  par  son  debut  moins  explosif,  sa  marche 
plus  lente,  sa  duree  qui  peut  etre  de  plusieurs  mois.  SuccedanL 
quelquefois  &  une  maladie  g6n6rale  infectieuse  qui  paraissait  ter- 
imnee,  elle  est  plus  souvent  primitive  et  se  developpe,  par  infection 
cryptogenique,  chez  des  sujets  debilil6s  et  parfois  porteurs  d'une 
ancienne  16sion  valvulaire.  Son  debut  est  annonc6  dans  quelques 
cas  par  des  acces  febriles  intermittents,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  six 
;i  sept  jours  que  la  fievre  devientpermanenle.  D'autres  fois  l'invasion 
est  plus  insidieuse  :  sans  s'aliter  encore,  le  malade  est  pris  de  temps 
en  temps  d'acces  febriles  qu'il  met  sur  le  compte  de  l'impaludisme 
et  qui  scmblent  ceder  Si  la  quinine;  cela  dure  ainsi  plusieurs  semaines 
jusqu'a  ce  que  l'amaigrissement,  la  perte  des  forces,  la  repetition  des 
acces  de  fievre  en  depit  du  traitement,  fassent  craindre  le  developpe- 

(1)  TiimoLoix  et  Rosenthal,  Endocardite  vdgdtante  strcptococciquc.  Myilite 
suraigue  en  I'oyer  (Soc.  anai.,  avril  1897). 
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ment  d'une  tubcrculose  aigue  ou  d'une  cndocardiLc  inl'ectieuse.  Mais 
la  fievre  elle-meme  peut  manquer  el  une  cachexie  progressive  avec 
perte  de  l'appetit,  troubles  digestifs,  quelquefois  troubles  fonclion- 
nels  cardiaques,  caract6rise  seule  revolution  de  l'affection. 

Dans  la  majority  des  cas,  la  fievre  en  est  un  des  traits  dominants. 
Jaccoud  distingue  un  premier  groupe  de  faits  dans  lesquels  elle  est 
continue  avec  de  legcres  remissions  matinales :  cette  forme  continue 
dure  des  mois  (5  mois  dans  une  observation  de  Lafitte)  et  se  com- 
porte  comme  certaines  tuberculoses  aigues.  Dans  un  second  groupe, 
la  fievre  est  encore  continue  mais  avec  des  variations  et  des  acces 
surajoutes  :  e'est  la  forme  continue  paroxyslique.  Elle  peut  rester 
intermittente  jusqu'a  la  fin,  constituant  la  forme  intermitlenle.  Dans 
des  cas  plus  rares,  elle  procede  par  poussees  successives,  avec  des 
reprises  et  des  remissions  de  plusieurs  jours,  d'ou  des  alternatives 
repetees  d'aggravation  et  de  fausse  guerison  :  forme  a  poussees  suc- 
cessives. Enfin  Pineau  (1)  a  decrit  une  forme  apyretique  dans  laquelie 
la  fievre  manque  jusqu'a  la  fin  ou  ne  se  montre  que  d'une  maniere 
transitoire. 

Le  marasme,  la  cachexie  lente  est  un  autre  symptome  qui  se 
retrouve  dans  la  plupart  des  endocardites  malignes  subaigues  et 
chroniques.  Le  malade  maigrit  et  prend  un  teintjaune  terreux;  ses 
forces  s'en  vont ;  il  perd  l'appetit  et  le  sommeil.  Parfois  il  a  des 
vomissements  et  de  la  diarrhee,  et  se  plaint  de  cephalalgie,  d'eblouis- 
sements,  de  vertiges.  Tous  ces  phenomenes  indiquent  une  alteration 
grave  de  la  nutrition.  lis  s'associent  parfois  a  des  troubles  fonction- 
nels  cardiaques  plus  significatifs  :  telles  la  dyspnee  d'effort,  les 
palpitations,  quelquefois  mfime  des  lipothymies  et  des  syncopes  qui 
se  produisent  soit  au  moment  des  acces  de  fievre,  soit  en  dehors 
d'eux. 

Les  signes  physiques  du  cote  du  cceur  ne  different  pas  de  ceux 
decrits  a  propos  de  1'endocardite  maligne  aigue.  Leur  apparition 
tardive  laisse  souvent  le  diagnostic  en  suspens  jusqu'a  ce  que 
surviennent  les  accidents  secondaires,  produits  par  les  embolic? 
a  la  fois  infectantes  et  obliterantes  parties  de  la  16sion  endo- 
cardique.  C'est  ainsi  que  Ton  observe  comme  phenomenes  ultimes 
une  hemiplegie  par  embolie  de  la  sylvienne,  un  coma  rapidement 
mortel  par  embolie  de  Fartere  basilaire  (Goldscheider)  l'hematurie, 
Talbuminurie,  1'anurie  avec  uremie  par  embolies  renales,  la  gangrene 
-d'un  membre  par  obliteration  embolique  de  son  artere  principale. 
L'endocardile  droite  donne  lieu  ^  des  embolies  pulmonaires  qui 
•peuvent  dominer  toute  la  symptomatologie  au  point  de  simuler  une 
maladie  primitive  du  poumon.  De  ces  embolies  sepliques  resulte 
une  bronchopneumonie  a  noyauxdiss6mines  avec  h6moptysies,  fievre 

(1)  A.  Pineau,  Vari6t6s  cliniques  et  pathogdnie  des  endocardites  infectieuscs. 
Th.  de  doct.  Paris,  1893. 
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hectique,  quelquefois  gangrene  pleuro-pulmonaire  compliquee  on 
non  tie  pyopneumothorax. 

Ges  accidents  ne  se  produisent  pas  heureusement  dans  tous  les 
cas,  et  L'endocardite  maligne  subaigue  et  chronique  peut  guirir  avec 
ou  sans  lesion  orificielle  consecutive,  apres  plusieurs  mois  d'alter- 
natives  de  remissions  et  de  reprises.  Mais  le  malade  est  jusqu'a  la 
fin  sous  le  coup  d'accidents  graves  :  dans  une  observation  de 
O.  Fraentzel,  la  mort  subite  se  produisit  au  bout  de  sept  mois,  alors 
Hue  l'endocardite  semblait  se  terminer  en  laissant  a  sa  suite  une 
insuffisance  aortique.  Cet  auteur  signale  d'ailleurs,  apres  Jaccoud 
•et  ses  eleves,  des  faits  de  guerison  incontestables. 

La  dureede  la  maladie  ne  peut  etre  precisee,  pas  plus  que  revolution. 
II  n'y  a  pas  de  rapport  certain  entre  le  mode  d'invasion  et  le  mode 
d'evolution.  Toutefois  quand  l'invasion  a  ete  rapide  avec  fievre  d'em- 
blee  continue,  la  fievre  reste  habituellement  telle  jusqu'a  la  fin  ;  quand 
die  a  et6  marquee  par  des  acces  intermittents,  l'endocardite  evolue 
sous  la  forme  intermittente.  (Jaccoud).  La  mort  survient  par  hecticite, 
par  uremie,  par  embolie  ou  par  asphyxie,  suivant  la  localisation  ou 
Ja  predominance  des  accidents  secondares. 

ENDOCARDITES   EN  PARTICULIER. 

L'endocardite  n'est  pas  une  maladie  telle  qu'on  l'entend  en  patho- 
logie  g6nerale  :  c'est  une  affection,  c'est-a-dire  un  etat  secondaire  re- 
levant de  causes  diverses.  Les  formes  cliniques  basees  sur  revolution 
ne  suffisent  pas  a  la  caract6riser,  et  le  diagnostic  doit  etre  complete 
par  la  notion  etiologique.  Quelle  que  soit  sa  cause,  l'endocardite  peut 
etre  simple  ou  maligne.  Certaines  maladies  telles  que  le  rhuma- 
lisme,  la  choree,  la  scarlatine  donnent  plutot  naissance  a  l'endocar- 
dite simple;  d'autres  comme  l'infection  puerp6rale  et  la  pneumonie, 
a  l'endocardite  maligne.  Cette  donnee  generate,  qui  d'ailleurs  n'a  rien 
d'absolu,  ne  justifierait  pas  la  description  des  especes  etiologiques  si 
la  maladie  causale  n'imprimait  a  chaque  cas  des.  allures  particulieres 
•et  s'il  n'etait  necessaire  de  connaitre  la  frequence  relative,  le  mo- 
ment, la  terminaison  et  l'avenir  de  la  determination  endocardique. 

Endocardite  rhumatismale.  —  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est 
la  cause  la  plus  commune  de  l'endocardite  simple,  et  leurs  relations 
sont  a  ce  point  6troites  que  Bouillaud  les  a  formulees  en  une  loi 
generalement  connue  sous  le  nom  de  loi  de  coincidence:  1°  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  generalise^  la  coincidence 
d'une  endocardite,  d'une  pericardite  ou  d'une  endo-pericardite  est  la 
regie,  la  loi,  et  la  non-coincidence  l'exception ;  2°  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  leger,  partiel,  apyretique,  la  non-cotncidence  d'une 
<;ndocardite,  d'une  pericardite  ou  d  une  endo-pericardite  esl  la  regie, 
ctla  coincidence  l'exception. 
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Les  statistiques  6tablies  pour  apprecier  la  frequence  relative  de 
cette  coincidence  donnent  des  chiffres  contradictoires.  Pour  certains 
autcurs,  Jaccoud,  Ormerod,  Bamberger  et  Duchek,  l'endocardile 
compliquerait  le  rhumatisme  25  fois  sur  100;  pour  d'aulres,  Sibson, 
Hirsch,  Schott,  dans  la  moitic  des  cas.  Ces  divergences  trouventleur 
explication  dans  la  gravit6  variable  du  rhumatisme  suivant  les 
moments  (E.  Besnier,  Senator)  et  les  individus,  dans  l'intervention 
therapeulique  plus  ou  moins  pr^coce  et  efficace,  enfin  et  surtout 
dans  l'influence  de  l'age.  Le  rhumatisme  articulaire  aigu,  plus  rare 
chezl'enfant  quechez  l'adulte,  compense  cette  penurieparsa  remar- 
quable  affinite  pour  l'endocarde  (Weill)  (I).  Bouillaud  avait  dit 
deja  que,  chez  les  jeunes  sujets,  le  cceur  se  comporte  comme  une 
articulation.  West,  Fuller,  Picot,  Cadet  de  Gassicourt,  Claisse  ont 
confirme  l'extraordinaire  frequence  de  l'endocardite  dans  le  rhuma- 
tisme infantile,  et  H.  Roger  considerait  leur  coincidence  comme 
constante.  La  tendance  a  la  localisation  endocardique  du  rhumatisme 
articulaire  va  decroissant  avec  l'age.  Des  relev6s  de  Church  portant 
sur  700  cas,  il  r6sulte  que  l'endocardite  s'est  montree  dans  le  cours 
du  rhumatisme : 

De  1  a  10  ans 
De  10  a  20  ans 
De  20  a  30  ans 
De  30  a  40  ans 
De  40  a  50  ans 

D'apres  les  chiffres  recents  de  Givre  et  Weill,  c'est  entre  10  et 
15  ans  que  l'endocardite  rhumatismale  est  surtout  commune. 
Sur  109  cas,  3  seulement  ont  ete  observes  au-dessous  de  5  ans, 
23  de  5  a  10  ans,  83  de  10  a  15  ans.  Le  maximum  de  frequence 
dans  la  seconde  enfance  et  aux  approches  de  l'adolescence  est 
encore  confirme  par  les  chiffres  de  Sturges  qui  sur  54  cardiopa- 
thies rhumatismales  avec  autopsie  observ6es  en  11  ans,  a  releve 
2  cas  seulement  entre  2  et  4  ans,  4  entre  4  et  6  ans,  6  a  6  ans,  42 
de  6  a  12  ans. 

II  imporle  d'ajouter  que  l'endocardite  rhumatismale  des  jeunes 
sujets  fait  exception  a  la  loi  de  non  coincidence  de  Bouillaud.  Elle 
est  souvent  insidieuse  et  latente,  se  developpant  dans  le  cours  de 
poussees  subaigues,  partielles,  apyretiques  de  rhumatisme,  parfois 
a  la  suite  de  quelques  douleurs  vagues  articulaires  ou  musculaires 
qui  attirent  a  peine  l'attention,  quelquefois  avant  toute  atteinlo 
rhumatismale  proprement  dite.  Sur  65  cas  r6unispar  Weill  et  Givre, 
4  fois  l'endocardite  avait  precede  de  quelques  jours  les  manifestations 
articulaires.  Elle  peut  encore  se  montrer  a  l'6tat  isole,  la  notion  de 
L'her6dit6  rhumalismale  permettant  seule  de  la  rapporter  a  sa  veri- 

(1)  Weill,  Traile  clinique  des  maladies  du  cceur  chez  les  cnfants. 
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table  cause.  Cheadle  a  rcleve  16  cas  de  cc  genre  sur  mi  total  de 
106  endocardites  rhumatismales. 

Chez  l'adulte  egalement,  l'endocardile  rhumatismale  peut  etre 
anticipee  (Jaccoud)  etpreceder  de  plusieurs  jours  les  manifestations 
articulaires.  C'est  habituellement  dans  le  premier  sept6naire  (Sibson), 
avantle  dixieme  jour  (dan's  les  2/3  des  cas,  d'apres  Potain)  souvent  du 
tn.isieme  au  cinquieme,  que  se  montrentles  premiers  signes  de  l'en- 
docardite;  mais  son  apparition  peut  elre  retardee  jusqu'au  dix- 
septieme,  vingt-deuxieme  et  meme  trente-septieme  jour  (Potain) 
parfois  jusqu'a  une  deuxieme  ou  une  troisieme  rechute.  Les  recidives 
de  rhumatisme  en  favorisent  d'autant  plus  le  developpement  et  les 
recrudescences,  que  l'cndocarde  a  ete  touche  dans  des  attaques 
anterieures. 

L'endocardile  rhumatismale  peut  alteindre  tous  les  points  de  la 
sereuse,  mais  son  lieu  d'election  est  la  valvule  mitrale ;  dans  les 
formes  graves  et  intenses,  elle  envahit  en  meme  temps  les  valvules 
aortiques,  le  plus  souvent  alors  compliquee  de  pericardite  ;  ce  n'est 
qu'exceptionnellement  qu'elle  atteint  le  coeur  droit  et  seulement  la 
valvule  tricuspide. 

Sa  pathogenie  ne  differe  pas  de  celle  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  actuellement  considere  comme  une  maladie  toxi-infectieuse 
quoique  sa  microbie  soit  encore  a  l'elude.  Les  monadines  d6criles 
par  Klebs  a  la  surface  des  valvules  dans  l'endocardite  rhumatis- 
male n'ont  aucune  signification.  G.  Lion  a  trouve  dans  trois  cas 
de  rhumatisme  articulaire  un  microcoque  en  points  doubles  ou 
en  chainettes  contournees,  irregulieres,  qui,  cultive,  n'a  fourni 
qu'une  seule  generation ;  il  existait  une  premiere  fois  dans  le 
sang  du  coeur  gauche  et  dans  la  se>osit6  pleurale  et  articulaire 
recueillie  a  l'autopsie,  deuxautres  fois  dans  l'urine  et  le  sang  pris  a 
l'extremite  du  doigt.  Sans  donner  a  ces  resultats  une  importance 
qu'ils  ne  pouvaient  avoir,  considerant  d'ailleurs  les  recherches  nega- 
tives de  Hamburger,  Fraenkel  et  Saenger,  Weichselbaum,  auxquelles 
on  peut  ajouter  celles  plus  recentes  de  Chvostek  (de  Vienne)  et  de 
Michaelis  (de  Berlin)  (1),  G.  Lion  etait  port6  a  conclure  qu'il  existe, 
a  la  periode  d'etat  du  rhumatisme  articulaire,  un  element  parasilaire 
encore  mal  defini,  surtout  remarquable  par  la  brievete  de  sa  vie.  La 
mobilite  et  la  fugacite  des  determinations  rhumatismales  justifieraient 
cette  conception,  expliquant  d'autre  part  la  disparition  rapide-de 
l'agent  infectieux  dans  les  rares  cas  oil  Ton  a  occasion  de  faire  l'au- 
topsie d'une  endocardile  rhumatismale. 

L'elude  bacteriologique  de  l'endocardite  rhumatismale  est  entree 
dans  une  nouvelle  voie  avec  les  recherches  d'Achalme  qui,  des  1891 , 
el  plus  recemment  a  decrit  comme  microbe  pathogene  du  rhuma- 

(l)  Chvostek  (de  Vienne)  et  Michaelis  (de  Berlin),  De  l'etiologie  du  rhumalisme 
articulaire  (Congrds  allemand  de  mid.  int.,  juin  1897). 
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lisme  articulaire  un  bacille  anaeorobie  rappelanL  par  ses  caracleres- 
morphologiquesle  Bacillus  anthracis,  en  different  par  ses  caracteres 
biologiques  et  produisant  chez  l'animal  des  lesions  caracteristiques. 
Le  bacille  d'Achalme  a  ete  constatd  dans  le  sang  des  rhumatisants 
parThiroloix,  maisilnes'yrefrouvequ'exceptionnellement  (Achalme), 
ce  qui  est  en  rapport  avec  la  brievet6  de  sa  vie  et  la  fugacit6  de  ses 
manifestations.  L'endocardite  en  est  la  consequence  directe,  mais  la 
preuve  n'en  peut  Stre  1'aite  que  tout  au  ddbut.  Achalme  divise  en 
trois  periodes  1'evolution  de  l'endocardite  rhumatismale  :  1°  la  phase 
microbienne  cedemateuse;  2°  la  phase  proliferative;  3°  la  phase  cica- 
tricielle.  C'est  dans  la  premiere  seulement  qu'il  est  possible  de  saisir 
le  rdle  pathogenique  du  microbe  qui,  des  la  phase  proliferative,  a 
disparu,  laissant  seulement  a  sa  suite  les  phenomenes  reacfionnels 
provoqu6s  par  son  passage.  La  phase  microbienne  cedemateuse  est 
caracterisee  et  par  l'cedeme  interstitiel  de  la  valvule  et  par  une  infil- 
tration microbienne,  telle  que,  dans  aucune  maladie  infectieuse,  meme 
le  charbon,  on  n'en  peut  voir  de  plus  massive.  «  Dans  le  tissu  reticule 
qui  separe  la  couche  elastique  de  la  couche  fibreuse,  les  microbes 
forment  une  couche  presque  continue.  lis  sont  aussi  tres  nonibreux 
entre  les  fibres  elastiques,  surtout  au  voisinage  du  bord  libre.  11  est 
evident  que  certains  de  ses  elements  sont  dus  a  la  continuation  de  la 
pullulation  post  mortem  :  mais  neanmoins  un  certain  nombre  d'entre 
eux  presentent  une  predominance  de  la  coloration  aux  extremites, 
forme  de   regression    que  Ton  ne  trouve  que  dans  les  vieilles 
cultures  (1).  » 

Le  bacille  d'Achalme  qui  parait  etre  analogue  a  un  microorga- 
nisme  isole  et  considere  comme  pathogene  du  rhumatisme  par  Riva 
(de  Parme),  a  ete  retrouve  par  Thiroloix,  puis  par  Triboulet  et 
Coyon  (2).  Toutefois  ces  derniers  observateurs  concluent  qu'il  ne  se 
rencontre  que  dans  le  rhumatisme  complique,  a  mauvais  pronostic, 
et  qu'il  manque  clans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  simple,  dont 
l'agent  specifique  serait  un  diplocoque  special  qu'ils  ont  trouve  dans 
le  sang  11  fois  sur  11,  soit  a  l'etat  de  purete,  soit  associe  au  bacille 
d'Achalme  ou  a  un  fin  bacille  segments  non  encore  determine. 
L'inoculation  intra-veineuse  d'une  culture  pure  de  ce  microbe  a  pu 
determiner  sur  la  valvule  mitrale  du  lapin  la  formation  de  vegeta- 
tions assez  grosses  pour  tuer  l'animal  par  retrecissement  mitral 
aigu,  vegetations  consecutives  a  Taction  du  diplocoque,  ainsi  que  l'a 
montre  Texamen  histo-bacteriologique. 

Ces  conclusions  divergentes  appellent  de  nouvelles  recherches. 
D'aillcurs,  a  c6U;  de  la  conception  du  rhumatisme  maladie  microbienne 
specifique,  il  en  est  une  autre  qui  le  considere  comme  une  sorte  de 

(1)  Achalme,  loc.  cil. 

(2)  Triijouu-.t  et  Coyon,  Bacloriologie  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (Soc.  mod. 
des  hop.,  28  janvicr  1898). 
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pyoheroie  attenuee.  Elle  se  base  sur  la  constatation  exceptionnelle 
dans  la  serosite  articulaire  de  slaphylocoques,  (Goldscheider,  Sahli), 
l'apparition  assez  commune  de  la  polyarlhrite  rhumatismale  a  la  suile 
d'angines  ou  de  suppurations  divcrses  a  staphylocoques  (Sacaze)  (1), 
les  experiences  de  de  Saint-Germain  montrantle  d6veloppement,  chez 
les  animaux  soumis  a  l'inoculation  de  staphylocoques,  d'arthrites  a 
serosite  sterile,  enfin  les  recherches  bacteriuriques  de  Singer.  A  la 
verite  les  staphylocoques  existent  partout,  particulierement  a  la 
surface  de  nos  revelements  (Bouchard),  mais  leurs  toxines  ne  de- 
viennent  pathogenes  que  sous  l'influence  de  certaines  conditions  et 
plus  particulierement  des  caracteres  sp^ciaux  du  milieu  inte>ieur, 
c'est-a-dire  d'un  terrain  favorable  prepare  par  Ph6redite  (Charrin). 
L'endocardite  rhumatismale  resulterait  done  de  Faction  sur  l'endo- 
carde  des  toxines  staphylococciques.  Dans  les  cas  heureusement  rares 
oil  elle  presente  les  caracteres  anatomiques  et  cliniques  de  l'endo- 
cardite  maligne,  il  y  a  lieu  de  penser  qu'elle  s'est  compliquee  d'une 
infection  secondaire,  streptococcique,  pneumococcique  ou  autre. 

Endocardite  choreique.  —  La  choree  est  une  cause  egalement 
efficace  d'endocardite,  mais  elle  le  doit  a  ses  rapports  etroits  avec  le 
rhumatisme.  Si  Ton  ne  se  contente  pas,  pour  af firmer  l'endocardite, 
de  la  simple  constatation  d'un  souffle  transitoire  et  le  plus  souvent 
fonctionnel,  on  arrive  a  se  convaincre,  comme  l'avait  dit  H.  Roger, 
que  celle-ci  ne  s'oberve  que  dans  la  choree  rhumatismale,  ou,  pour 
mieux  dire,  que  la  phlegmasie  endocardique  et  la  n^vrose  sont  sim- 
plement  les  manifestations  premieres  et  simultan^es  du  rhumatisme 
chez  l'enfant  ou  l'adolescent.  II  ne  s'accuse  parfois  que  longtemps 
apres  par  les  arthropathies ;  mais  ainsi  que  Font  etabli  Cheadle  et 
Chaffey,  il  peut  6tre  soupQonn6  des  le  debut  si  Ton  fait  enlrer  en  ligne 
de  compte  l'her^dite. 

L'endocardite  choreique  est  relativement  commune,  puisque  Weill 
en  a  relev6  39  cas  sur  279  observations  d'endocardite  soit  15  p.  100. 
De  ces  39  cas,  25  ont  et6  signales  entre  huit  et  quinze  ans  :  e'est 
Egalement  l'age  de  predilection  de  l'endocardite  rhumatismale.  G'est 
toujoursune  endocardite  mifrale,  rarement  compliquee  d'endocardite 
aortique.  Enfin  e'est  souvent  une  endocardite  benigne  et  curable, 
comme  l'ont  observe  J.  Simon,  Ollivier,  Herringham.  Sur  5  cho- 
r6iques  observes  par  ce  dernier  et^ortis  de  l'h6pital  avec  un  souffle 
*-v<tolique  mitral,  trois  seulement  le  presentaient  encore  au  bout 
d  im  an. 

11  faut  distingner  de  l'endocardite  choreique  rhumatismale,  celle  de 
la  choree  grave  de  l'adulte',  endocardite  6galement  constante  ou  peu 
s'rn  faut  fOgle,  Stephen  Mackenzie,  Tuckwell,  etc.).  Mais  e'est  une 
endocardite  hyperinfectieuse  avec  embolics  et  foyers  de  ramollisse- 

(1)  Sacaze,  Du  rAle  des  staphylocoques  dans  l'dtiologic  du  rhuniulisme  arlicu- 
laire  aigu  {Arch.  gdn.  de  mdd.,  nov.  1S9S,  p.  513). 
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raent  cerebral  que  Ton  a  voulu  considerer  a  une  cerlaine  epoque 
comme  la  cause  direcle  des  mouvemcnts  choreiques. 

Endocardite  de  rerytheme  noueux.  —  L'6rytheme  noueux  n'6tant 
que  la  traduction  d'un  etat  infecticux,  il  n'est  pas  etonnant  que  l'en- 
docardites'y  puisse  ajouter.  Parfois  mSmeelle  le  precede  de  plusieurs 
jours  comme  dans  une  observation  de  Zukholdt  et  dans  un  cas  de 
Chaddock  (1) :  dans  ce  dernier,  l'erytheme  noueux  ne  se  montra  que 
sept  jours  apres  l'apparition  de  l'endocardite,  en  m6me  temps  que  le 
gonflcmcnt  des  articulations  et  bientCt  un  veritable  erytheme  poly- 
morphe.  L'endocardite  de  rerytheme  noueux  avait  etc  signalee  par 
Trousseau,  Gubler,  H.  Roger.  C'est  ordinairement  une  endocardite 
simple  pouvantlaisser  a  sa  suite  une  lesion  milrale  definitive.  Comme 
le  rhumatisme  articulaire,  avec  lequel  il  presente  de  grandes  affiniU's, 
l'erytheme  noueux  semble  du.  a  une  toxemie  microbienne  (Jacquet) 
qui  tient  aussi  sous  sadependance  l'endocardite. 

Endocardite  scarlatineuse.  —  L'existence  de  l'endocardite  scarla- 
tineuse,  mentionnee  par  Bouillaud,  a  6t6  6tablie  par  Martineau  qui, 
d'apres  six  observations,  distinguait  l'endocardite  de  la  periode 
d'eruption  et  celle  qui  accompagne  le  rhumatisme  scarlatin.  On 
peut  y  ajouter  une  troisieme  forme  maligne  par  infection  strepto- 
coccique,  succedant  a  des  suppurations  ou  aux  angines  graves  de 
la  scarlatine. 

II  est  difficile  d'etablir  par  des  chiffres  la  frequence  de  l'endocar- 
dite scarlatineuse  simple,  un  grand  nombre  des  observations  publiees 
mentionnant  comme  unique  signe  de  cette  affection  un  souffle  sys- 
tolique  transitoire  de  la  pointe,  ce  qui  est  insuffisant.  II  semble, 
d'ailleurs,  que  la  d6termination  endocardique  appartienne  surtout 
aux  formes  graves  de  la  scarlatine,  telles  qu'on  les  observe  en  Angle- 
terre  ;  aussi  les  statistiques  anglaises  donnent-elles  des  chiffres  ne 
concordant  pas  avec  les  autres.  La  proportion  de  12,4  p.  100  indi- 
quee  par  West  est  plus  elevee  que  celle  de  Weill  qui  n'arrive  qua 
8,57  p.  100,  et  n'est  pas  d'accord  avec  les  observations  de  Henoch  qui 
considere  l'endocardite  scarlatineuse  comme  une  rarete. 

Des  diverses  formes  signalees,  celle  qui  coincide  avec  le  rhuma- 
tisme scarlatin  est  la  plus  nette.  Elle  se  developpe  habituellement 
pendant  la  periode  de  desquamation,  annonc6e  par  une  elevation 
thermique  avec  douleurs  articulaires  autrefois  considerees  comme 
rhumatismales  (Trousseau,  Peter,  Cadet  de  Gassicourt),  acluellement 
rapportees  au  pseudo-rhumalisme  infectieux.  Cette  conclusion  est 
tropabsolue  et  rien  n'emp6che  d'admetlre,  pour  certains  cas,  la  na- 
ture rhumatismale  des  arthropathies  et  de  l'endocardite  scarlatineuse ; 
on  ne  saurait  comprendre  autrement  les  observations  d'Henocli  et 
de  Weill  oil  il  y  eut  association  de  choree,  de  douleurs  articulaire-  <  L 

(1)  Chaddock,  New-York  mecl.  Jourji.,  12  mni  1892  ct  Gaz.  hebd.,  1892,  p.  311. 
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d'endocardite  (1)  Ajoutons  que  de  memo  que  les  endocardiles  rhu- 
matismale  et  choreique,  l'endocardite  scarlalineuse  semontre  surlout 
dans  la  secondc  cnfance  (Weill).  La  plupart  des  auteurs  insistent 
sur  sa  fugacite  et  sa  benignity,  le  souffle  qui  la  caracterise  dispa- 
raissant  completement  au  bout  de  quelques  semaines.  Cette  termi- 
naison  n'est  cependant  pas  constante.  Parfois,  comme  cela  arrive  a 
la  suite  de  l'endocardite  rhumatismale,  les  signes  caracteristiques  de 
La  lesion  ne  se  montrent  que  plusieurs  mois  apres  (Curscbmann). 

La  microbiede  l'endocardite  scarlatineuse  simple  n'est  pasconnue, 
et  son  origine  siraplement  toxemique  est  vraisemblable.  II  n'en  est 
pas  de  merae  de  l'endocardite  scarlatineuse  raaligne  due  a  une  infec- 
tion streptococcique  secondaire,  ainsi  qu'il  resulte  des  observations 
de  Henoch  et  de  Fraenkel. 

Endocardite  rubeolique.  —  Elle  est  plus  rare.  Sur  800  cas,  Parrot 
ne  l'avaitpas  observee  uneseulefois.  L'endorcardite  rubeolique  a  et6 
signaleeneanmoins  par  Trousseau,  West,  H.  Roger,  Rilliet  etBarthez. 
Parfois  elle  se  developpe  chez  des  enfants  rhumatisants  comme  dans 
4  cas  de  Hutchinson,  et  l'influence  de  la  rougeole  est  accessoire. 
D'autres  fois  elle  est  la  consequence  d'une  infection  secondaire  et  se 
trouve,  avec  les  caracteres  anatomiques  de  l'endocardite  simple,  a 
l'autopsie  d'enfants  morts  de  bronchopneumonie  pendant  Involution 
de  la  rougeole,  sans  avoir  presente  de  symptdmes  cardiaques  :  Weill 
a  observe  cinq  faits  de  ce  genre.  Mais  le  poison  rubeolique  peut 
alterer  directement  l'endocarde,  ainsi  que  cela  semble  resulter  de 
deux  observations  de  Weill  :  il  s'agissait  d'enfants  ages  de  trois  ans 
et  demi  et  six  ans,  ayant  presente  le  premier  un  souffle  systolique 
mitral  net  trois  semaines  apres  la  rougeole,  le  second  une  insuffi- 
sance  mitrale  des  mieux  caracterisees  quelques  mois  apres. 

Endocardite  varioleuse.  —  Dej&  signalee  par  Bouillaud,  l'endocar- 
dite varioleuse  est  surtout  connue  depuis  les  travaux  de  Desnos  et 
Huchard  et  de  Brouardel,  a  la  suite  de  1  epidemie  variolique  de  1870. 
Brouardel  l'a  observee  une  fois  sur  sept,  associee  a  de  la  pericardite 
et  a  de  l'aortite.  Desnos  et  Huchard,  l'ont  constatee  douze  fois, 
dont  quatre  fois  avec  verification  necroscopique. 

L'endocardite  est  une  manifestation  relativement  precoce  puis- 
qu'elle  se  montre,  le  plus  habituellement,  du  huitieme  au  neuvieme 
jour  (Desnos  et  Huchard)  parfois  meiiiedes  les  premiers  jours  de  la 
variole.  Cette  precocite,  rapprochee  de  sabenignite,  permet  de  lacon- 
siderer  comme  une  determination  du  poison  variolique,  plutdt  que  la 
consequence  d'une  infection  secondaire  (Pineau).  Elle  s'est  montree 
une  seule  fois  avec  les  caracteres  de  l'endocardite  maligne  dans  une 
observation  de  Curschmann.  Elle  appartient  surtout  aux  formes 
coherentes  de  la  variole  et  se  localise  habituellement  sur  la  valvule 


(t)  Weill,  Joe.  cit.,  p.  162. 
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milraleou  au  niveau  de  l'espace  milro-sigmoi'dien.  Brouardel  qui  a 
menlionne  celle  localisation,  a  egalement  insistd  sur  la  coincidence 
frequente  de  l'aorlite  avec  plaques  gelatineuses  occupant  la  portion 
ascendante  de  l'aorte. 

Le  souffle  systolique  mitral,  qui  caract6rise  l'endocardite  vario- 
lique,  disparait  habituellement  pendant  la  convalescence.  Ell<-  se 
termine  done  par  la  gu6rison,  se  rapprochant  de  l'endocardite  simple 
et  benigne  du  rhumatisme  dont  elle  presente  aussi  les  caract6res 
analomiques,  mais  elle  peut,  comme  elle,  donner  lieu  a  des  v6g6ta- 
tions  et  a  des  embolies  (Potain).  La  constitution  d'une  affection  val- 
vulaire  est  Texception  :  Brouardel  a  not6  une  seule  fois  la  persistance 
de  Tinsuffisance  aortique. 

Endocardite  diphteritique.  —  Elle  est  exceptionnelle,  etpeut-elre 
nVxiste-t-elle  pas  en  tant  que  determination  du  bacille  de  Loftier  ou 
de  ses  toxines.  Parrot  l'a  niee,  a  une  epoque  ou  il  etait  possible  de 
prendre  pour  des  lesions  endocardiques  les  hemalo-nodules  valvu- 
laires  des  premiers  mois  de  la  vie.  Hayem,  Talamon  ne  l'ont  jamais 
rencontree  ;  G.  Homolle  n'en  avait  signal^  qu'un  seul  cas,  dans  le 
cours  d'une  diphterie  gangreneuse  avec  complications  septiques. 
Seul,  parmi  les  auteurs  contemporains,  Weill  l'a  notee  sept  fois, 
quatrefois  a  l'autopsie  sous  forme  de  nodules  roses,  trois  fois  pendant 
la  vie  avec  souffles  systoliques  plus  ou  moins  durables  ;  dans  un  de 
ces  cas,  il  se  produisit,  pendant  la  convalescence,  une  hemiplegie 
droite  avec  contracture. 

Jusqu'a  plus  ample  informe,  on  peut  admettre  la  conclusion  de 
Pineau  qui  considere  les  rares  cas  d'endocardite  observes  dans  le 
cours  de  la  diphterie  comme  la  consequence  d'une  infection  secon- 
dare due  aux  slreptocoques,  staphylocoques,  etc.,  souvent  associes 
dans  les  fausses  membranes  au  bacille  de  Loffter.  Telles  les  observa- 
tions de  G.  Lion  et  de  H.  Barbier. 

Endocardite  ourlienne. —  Observeepar  Jaccoud,  Grancher,  Appey- 
lard,  Catrin,  l'endocardite  des  oreillons  est  une  endocardite  benigne 
qui  guerit  pendant  la  convalescence,  co'incidant  ou  non  avec  le 
rhumatisme  ourlien  (Catrin).  Elle  passe  facilement  inapergue,  si  Ton 
n'a  soin  d'ausculter  le  cceur  regulierement.  Ello  parait  tout  au  moins 
exceptionnelle. 

Endocardite  tuberculeuse.  —  On  peut  observer  dans  la  tubercu- 
lose  trois  ordres  de  lesions  de  l'endocarde  :  1°  des  lesions  lubercu- 
leuses  sp6cifiques  ;  2°  de  la  sclerose  de  l'endocarde  avec  ou  sans 
affections  valvulaires  ;  3°  des  endocardites  par  infection  secondaire. 
(P.  Teissier). 

L'endocardite  tuberculeuse  proprement  dite  est  cliniquement  sans 
inlrnM,  1'evolution  rapidede  la  maladie  ncpermctlant  pas  aux  lesions 
de  l'endocarde  de  se  manifester  par  des  signes  suffisants.  C'esl  le 
plus  souvent  une  trouvaille  d'autopsie.  On  peut  observer  qualre 
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ordres  de  16sions  :  des  granulations  isolees,  des  granulations  asso- 
ci6es  a  des  vegetations  d'endocardite,  des  vegetations  presenlanl 
dans  leur  epaisseur  ou  mieux  a  leur  surface  le  bacille  deKoch,  cnfin 
des  tubercules  cas6eux,  loutes  alterations  occupant  l'endocarde 
valvulaire,  et  plus  particulierement  la  mitrale.  Quelle  que  soil  sa 
forme,  l'endocardite  tuberculeuse  se  trouve  surtout  dans  la  tubercu- 
lose  miliaire  aigue.  On  peut  s'etonner  de  sa  rarete"  relative,  etant 
donnee  la  presence  a  peu  pres  constante  du  bacille  de  Koch  dans  le 
sang  des  malades  atteints  de  granulie. 

La  forme  granulique pure  de  l'endocardite  tuberculeuse,  consider 
corame  frequente  par  Perroud,  Fraentzel,  Haller,  R.  Tripier,  serait 
plutdt  exceptionnelle  d'apres  la  critique  des  observations  et  l'enquete 
speciale  faite  par  Pierre  Teissier.  Dans  deux  cas  de  tuberculose 
miliaire  aigue  de  toutes  les  sereuses  chez  l'enfant,  Rindfleisch  a 
trouve  des  tubercules  miliaires  sur  le  bord  libre  de  la  mitrale. 
Perroud  dit  avoir  rencontre  un  grand  nombre  de  fois,  sur  la  face 
auriculaire  de  la  valvule  mitrale  d'enfants  morts  de  tuberculose 
aigue  et  surtout  de  meningite  tuberculeuse,  des  trainees  de  vegeta- 
tions semblant  formees,  a  la  loupe,  par  la  reunion  d'un  grand  nombre 
de  granulations  et  coiffees  d'un  ledger  revStement  de  fibrine.  Si  ces 
observations remontent  k  une  epoque  ou  la  preuvede  la  nature  tuber- 
culeuse des  lesions  ne  pouvait  etre  faite,  il  en  est  de  plus  recentes 
dont  la  demonstration  est  complete,  et  de  plus  anciennes,  comme 
celle  de  Lancereaux  (1866),  qui  ne  peuvent  etre  revoquees  en  doute, 
les  granulations  de  la  valvule  tricuspide  s'etant  trouvees  dans  ce  cas 
a  cdte  de  foyers  caseeux. 

L'existence  d'une  endocardite  vegetante  bacillaire  est  actuellement 
demontree  par  des  observations  nombreuses  (Burkhart,  Kundrat, 
Cornil,  Haller,  G.  Lion,  Londe  et  Petit,  Leyden,  Michaelis. 
G.  Etienne,  Ch.Thiry,  etc.).  Plusieurs  observateurs,  Haller,  G.  Lion, 
Londe  et  Petit,  ontreleve  celte  particularite  que  les  bacilles  occupent 
les  couches  les  plus  superficielles  des  vegetations,  ce  qui  a  fait  penser 
a  Haller,  qu'ils  etaient  secondairementimplantes  sur  ces  productions 
inflammatoires.  Mais  cette  hypothese  est  infirmee  par  les  recherches 
recentes  de  M.  Michaelis  et  S.  Blum  (1)  qui  ont  reussi  ^  produire 
une  endocardite  tuberculeuse  experimentale  chez  le  lapin,  par  le 
procede  habituel  de  la  perforation  des  valvules  aortiques  suivie  de 
l'injection  intra-veineuse  de  cultures  tuberculeuses.  Les  animaux 
sur  lesquels  ces  experiences  ont  6t6  faites  ont  tous  succombe  au 
bout  de  trois  semaines  ;  l'autopsie  a  permis  de  constater,  avec  une 
tuberculose  miliaire  generalisee,  des  vegetations  verruqueuses  des 
valvules  aortiques  contenant  des  bacilles  tuberculeux  tantdt  en 
grand  nombre,  tant6t  peu  nombreux.  D'ailleurs  l'examen  bacterio- 

(1)  Michaelis  et  S.  Blum,  Production  experimentale  de  1'endocordite  tubercu- 
leuse (Deul.  med.  Wochenscli.,  lcr  sept.  1 898J. 
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logique  ct  le  conlrdle  des  inoculations  (Londeet  Petit,  G.  Etienne  (1) 
Gh.  Thiry)  (2)  ont  et6  positifs  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas- 
d'apres  Michaelis,  le  nombre  des  bacilles  est  habituellement  restreint 
dans  l'endocardite  v6g6tante  bacillaire,  et  de  plus  ils  se  colorent  tres 
dil'licilement,  ce  qui  explique  les  constatations  n6gatives  de  quelques 
observateurs. 

L'endocardite  tuberculo-caseeuse  plus  rare,  coincide  avec  des 
granulations  de  l'endocarde,  comme  dans  les  observations  de 
Wagner,  de  Lancereaux,  ou  existe  isol6ment  comme  dans  le  cas  de 
Letulle.  II  s'agissait  d'un  enfant  de  cinq  mois  atteint  de  tuberculisa- 
tion  generalisee,  dont  l'endocarde  presentait  deux  petites  masses  tuber.- 
culo-caseeuses  siegeant,  Tune  au  niveau  de  la  paroi  interventricu- 
lar, l'autre  pres  du  sommet  d'un  des  piliers  de  la  valvule  mitrale. 
Enfin  Benda  (3)  a  recemment  rapport6  une  observation  d'endocar- 
dite  tuberculo-caseeuse,  avec  abondance  extreme  de  bacilles,  chezun 
enfant  atteint  de  coxalgie  et  mort  de  tuberculose  miliaire  aigue, 
emettant  l'hypothese  que  la  lesion  endocardique,  conform6ment  a  la 
theorie  de  Weigert,  avait  6te  le  point  de  depart  de  l'infection  tuber- 
culeuse. 

Si  Finfection  tuberculeuse  aigue  se  traduit  dans  quelques  cas  par 
des  determinations  endocardiques  specifiques,  l'intoxication  tubercu- 
leuse lente,  a  la  fagon  de  tous  les  poisons  a  action  prolongee  et 
attenuee,  peut  determiner  la  sclerose  de  Vendocarde  et  des  parois  vas- 
culaires.  Cette  localisation  qui  confirme  pour  l'appareil  circulatoire 
l'hypothese  de  Hanot  et  Lauth  sur  le  pouvoir  sclerogene  du  poison 
tuberculeux,  est  demontree  par  les  recherches  de  P.  Teissier.  Elle 
existerait  40  fois  p.  100  chez  les  enfants  et  les  adultes  au-dessous 
de  trente-cinq  ans,  atteints  de  tuberculose  chronique  et  ne  presen- 
tant  d'ailleurs  dans  leurs  antecedents  d'autres  maladies  cardio- 
genes.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  la  sclerose  de  l'endocarde, 
caracterisee  par  son  opacite  et  son  epaississement,  est  localisee 
sous  forme  de  taches  ou  de  trainees  lineaires  aux  lieux  d'election 
de  l'endocardite.  D'autres  fois  elle  est  generalisee,  l'endocarde  sem- 
blant  une  sorte  de  voile  plus  ou  moins  opaque  etendu  sur  le  myo- 
carde,  les  valvules  surtout  elant  epaissies  au  niveau  de  leurs  bords 
libres  et  de  leurs  insertions.  Enfin  cette  sclerose  peut  aboutir  a  des 
ndherences  partielles  ou  totales  des  bords  valvulaires,  d'ou  les 
retr6cissements  d'orifice,  surtout  le  r6trecissement  mitral  dont  les 
rapports  avec  la  tuberculose  attenuee  ont  ete  etablis  par  les  recherches 
et  les  statistiques  de  Potain.  P.  Teissier  va  plus  loin  et  se  demande 
si  le  processus  sclcreux  qui  r6sulte  de  l'inloxication  tuberculeuse 
lente  ne  peut  se  transmettre  hereditairemenl,  determinant  les  retre- 

(1)  G.  Etienne,  Soc.  med.  de  Nancy,  10  mars  1897. 

(2)  Ch.Thiby,  Bdunion  de  biol.  de  Nancy,  8  juillet  1897. 

(3)  Benda,  Soc.  denied,  de  Berlin,  81  junv.  1898. 
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cissements  congenitaux  dc  l'orifice  mitral,  dc  l'artere  pulmonaire, 
voire  mfirae  la  petitesse  du  coeur  cl  l'etroilesse  des  arleres  ou  hypo- 
plasie  angio-hemalique  de  Gilbert.  Considerant  la  st<mose  orifi- 
cielle  en  general  commc  la  marque  du  travail  lent  et  regulier  qui 
r6sulte  d'une  inflammation  chroniqued'emblee,  on  pourrait  identifier 
sous  une  mfimc  influence  pathogenique  les  r6ir<§cissements  acquis  et 
congenitaux  (P.  Teissier). 

En  dehors  de  l'endocardite  sp6cifique  et  des  lesions  scl6reuses,  on 
peut  observer  chez  les  phtisiques  des  endocardites  aigu.es  par  infec- 
tion secondaire  streptococcique,  staphylococcique  ou  autre.  G'est 
une  des  formes  les  plus  fr6quentes  de  l'endocardite  des  tuberculeux. 
P.  Teissier  en  a  reuni  32  cas,  dans  lesquels  J  2  fois  la  preuve  bacte- 
riologique  a  pu  etre  faite.  Les  cavernes  pulmonaires  et  les  tuber- 
culoses ulce>euses  sont  la  porte  d'entree  habituelle  de  ces  infections 
secondaires  qui  donnent  lieu,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  a  de 
l'endocardite  vegetante  de  la  mitrale,  exceptionnellement  a  de  l'endo- 
cardite ulcereuse.  Ces  lesions  peuvent  se  produire  a  l'occasion  d'une 
poussee  de  tuberculose  aigue  dans  le  cours  d'une  tuberculose  chro- 
nique. 

Endocardite  pneumonique  ou  pneumococcique.  —  Niee  par 
Grisolle,  admise  par  Bouillaud,  l'endocardite  de  la  pneumonie  est 
actuellement  un  des  types  les  mieux  caracterises  de  l'endocardite 
par  infection  sanguine.  Netter  (1886),  dont  les  remarquables  recher- 
ches  ont  ete  confirmees  par  toutes  les  observations  ulte"rieures,  a  non 
seulement  demontre  l'existence  du  diplocoque  de  Talamon  et 
Fraenkel,  dans  les  vegetations  endocardiques  constatees  a  l'autopsie 
des  pneumoniques;  mais  il  a  suivi  l'agent  pathogene,  depuis  la  16sion 
pulmonaire  qui  lui  sert  de  porte  d'entree,  j usque  dans  le  sang  qui  le 
transporle  a  l'endocarde.  Enfin  il  a  pu  reproduire,  experimentalemenl, 
l'endocardite  pneumonique  chez  lelapin. 

La  pneumonie  n'est  d'ailleurs  pas  la  cause  necessaire  de  l'endo- 
cardite pneumococcique  qui  peut  co'incider  uniquement  avec  une 
meningite  cerebro-spinale  a  pneumocoques  (Weichselbaum)  ou 
quelque  autre  determination  pneumococcique  aigue.  Dans  une  obser- 
vation de  Pineau  (1),  il  s'agissait  d'une  infection  pneumococcique 
generalised  aux  grandes  s6reuses  (endocarde,  p6ricarde,  plevres, 
peritoine);  dans  un  cas  plus  r6cent  de.  Griffon  (2),  c'6tait  une  pneu- 
mococcie  articulaire,  endocardique  et  mening^e.  Enfin  Netter  a 
observe"  une  infection  pneumococcique  generalised  avec  endocardite 
a  la  suite  d'un  16ger  traumatisme  de  la  jambe  occasionne  par  une 
course  en  v61ocipede  :  le  malade,  qui  d'ailleurs  guedit,  avail,  presenle 
de  l'hyperthermie  avec  grosse  rale,  infarctus  pulmonaire  et  souffle 
cardiaque  :  l'examen   bacte>iologique  du  sang,  des  produits  dc 

(1)  Pineau,  Snc.  anal.,  janv.  1803. 

(2)  Ghifkon,  Soc.  anat.,  avril  1896. 
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rcxpcctoralion  et  du  pus  de  la  pelile  plaie  de  la  jambe  avait 
permis  d'affirmcr  rinfection  par  le  pneumocoque.  L'endocardite 
pneumococcique  peuL-elle  se  produire  primilivement ,  comrae 
manifcslation  unique  de  l'infection  ?  Cela  n'est  ni  demontre,  ni 
probable  (Pineau). 

C'est  habituellement  au  cours,  au  declin  ou  pendant  la  convales- 
cence do  la  pneumonie  qu'apparalt  l'endocardite.  Concomitanle  de  la 
pneumonie,  elle  passe  facileraent  inapercue,  et  n'est  constatee  qu'a 
1'aulopsic.  Survenant  vers  son  d6clin,  elle  cmpeche  la  defervescence 
et  entrelient  la  fievre  qui  persiste  jusqu'a  la  mort.  Consecutive  a  la 
pneumonie,  elle  se  manifeste,  de  un  a  six  jours  apres  la  crise,  par  la 
reapparilion  d'une  fievre  a  type  continu  avec  des  exacerbations  irre- 
gulieres  precedees  de  frissons  simulant  des  acces  intermittents. 
Parfois  latente,  quant  aux  signes  physiques,  l'endocardite  se  revele 
plus  souventpar  des  troubles  du  rythme  cardiaque  et  surtout  par  des 
souffles  assez  frequemment  a  caractere  musical  avec  fremissement 
cataire  intense,  souffles  basiques  en  raison  de  la  predominance  aor- 
tique  des  lesions. 

La  duree  de  l'endocardite  pneumonique,  quand  elle  n'est  pas 
contemporaine  d'une  pneumonie  maligne,  peut  etre  assez  longue.  Sa 
moyenneest  de  vingt-sept  jours  (Netter).  Elleatteignit  trois  mois  dans 
le  cas  de  Pineau  d'ailleurs  remarquable  par  1'apyrexie  et  meme  une 
hypothermie  relative  due  sans  doute  a  une  infection  mixte  a  la  fois 
pneumococcique  et  colibacillaire. 

L'endocardite  pneumococcique  peut  cxister  sans  qu  il  y  ail  eu 
anterieurement  lesion  valvulaire;  mais  souvent  on  constate,  a  l'au- 
topsie,  des  alterations  anciennes  qui  ont  ete  la  cause  d'appel.  Aussi 
est-ellerelativement  commune  chez  les  cardiaques  meme  asystoliques, 
se  developpant  insidieusement  a  l'occasion  d'une  pneumonie  et  se 
manifestant  uniquement  par  la  persistance  de  la  fievre.  Au  point  de 
vue  anatomique,  e'est  le  plus  souvent  une  endocardite  du  cceur 
gauche  et  avec  une  predilection  marqu6e  pour  l'orifice  aortique,  bien 
qu'on  puisse  observer  des  localisations  mitrale,  tricuspidienne  et 
meme  pulmonaire.  Les  lesions  sont  plus  vegetantes  qu'ulcereuses, 
et  malgre  cela  ne  determinent  que  rarement  des  embolies,  les  vege- 
tations etant  adherentes,  arrondies,  a  large  base  d'implantation 
(Netter,  G.  Lion).  «  Quand  c'esl  l'orifice  aortique  qui  est  pris,  les 
vegetations  sont  situees  communement  au  niveau  de  la  cloison  qui 
separe  deux  des  nids  de  la  valvule ;  elles  forment  des  masses  plus  ou 
moins  volumineuses  du  c6te  deces  deux  nids.  Quelquefois  la  cloison 
intermediaire  est  ulcer6e,  dechiree,  et  les  deux  valves  flottenl  dans 
la  cavite  de  l'art6re,  unies  a  leur  extremite  par  une  vegrlalion 
commune.  »  (G.  Lion).  En  les  cherchant  avec  soin,  on  constate  quel- 
quefois, en  plein  muscle  cardiaque,  de  petits  abces  susceptibles  de 
devenir  plus  tard  la  cause  d'anevrysmes  du  cceur. 
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La  bacteriologie  de  l'endocardite  pneumonique  pr6sente  plusieurs 
particularites.  Les  pneumocoques,  agents  pathogenes  le  plus  commu- 
nement  constates,  ne  se  trouvent  pas  a  la  surface  des  vegclations, 
mais  siegent  tres  profondement  dans  la  valvule  et  j  usque  dans 
l'interieur  du  muscle  cardiaque  (Haushalter,  G.  Lion).  Parfois  ils 
sont  associes  a  d'autres  micro-organismes  (streptocoques  pyogenes, 
bacilles  speciaux  (Weichselbaum,  G.  Lion).  Dans  des  cas  plus  rares, 
le  pneumocoquc  fait  defaut,  et  l'endocardite  est  due  uniquement  au 
strcptocoque  pyogene  (Jaccoud,  Weichselbaum). 

L'endocardite  pneumococcique  n'est  pas  fatalement  mortelle ;  c'est 
quelquefois  une  endocardite  benigne.  Traube  l'a  vu  guerir.  Dans 
une  observation  de  G.  Lion,  le  souffle  avait  disparu  avant  la  sortie 
du  malade ;  dans  un  autre,  il  persistait,  mais  la  malade  n'a  pas  ete 
suivie.  Le  cas  deja  cite  de  Netter  sestegalement  termine  par  la  gue- 
rison. 

Endocardite  puerperale.  —  L'infection  puerperale  se  trouve  en 
tele  parmi  les  causes  de  l'endocardite  maligne  (E.  Barie)  (1)  dans  la 
proportion  de  11  p.  100  (Osier)  et  meme  de  17  p.  100  (0.  Diirr). 
Signalee  sans  commentaires  par  Bouillaud,  elle  a  ete  mieux  com- 
prise par  Simpson  qui  avait  remarqu6  ses  connexions  avec  l'etat 
puerperal,  et  par  Lotz,  medecin  de  Saint-Flour,  qui,  en  1857,  en 
communiquait  cinq  cas  a  l'Academie  de  m6decine.  Une  observation 
demeuree  classique  de  Virchow  (1858)  montrait  une  endocardite  ulce- 
reuse  mitrale  avec  infarctus  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins  survenue 
trois  jours  apres  la  d61ivrance,  avec  tous  les  symptomes  d'une  fievre 
puerperale.  Enfin,  dans  son  traite  clinique  des  maladies  puerpe- 
rales  (1870),  Hervieux  eut  le  merite  d'etablir  que  l'endocardite  des 
accouchees  n'est  pas  une  maladie  isolee,  qu'elle  est  souvent  accom- 
pagnee  de  bronchopneumonie,  de  pleuresie,  de  phlebite  uterine, 
d'arthrite  purulente,  toutes  manifestations  d'une  cause  unique, 
l'empoisonnement  puerperal. 

Les  recherches  bacteriologiques  ont  confirme  cette  conception. 
Des  1872,  Hjalmar  Heiberg  rapportait  un  cas  d'endocardite  puerpe- 
rale avec  vegetations  de  la  mitrale,  embolies  des  reins  et  de  la  rate 
contenant  des  micro-organismes  de  forme  reguliere  et  disposes  en 
chainettes  composes  de  nombreux  articles.  La  demonstration  de  la 
nature  microbienne  de  cette  variete  d'endocardite  et  de  ses  rapports 
avec  l'infection  puerperale  a  ete  faite  par  Netter,  Leudet,  Weichsel- 
baum, Ettlinger,  etc.,  qui  ont  constate,  dans  les  vegetations  valvu- 
laires,  le  strcptocoque  pyogene.  L'endocardite  puerperale  est  done 
une  endocardite  streptococcique,  du  moins  dans  la  majority  des  cas. 
Mais,  de  m£me  que  l'infection  puerperale,  elle  peut  elre  exception- 
nellement  d'origine  staphylococcique,  comme  dans  une  observation  de 


(1)  E.  Baiiie,  Endocardite.  Diet,  encyc.  des  sciences  medicates. 
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Gli .  Levi  (l);d'origine  pneumococcique,  ainsi  que  porte  a  l'admettrela 
recente  6pidemie  d'infection  puerperale  a  pneumocoques  observee 
par  Schuhl  et  A.  Herrgolt  (de  Nancy)  (2)  ;  ou  meme  d'origine  coli- 
bacillaire,  ainsi  que  cela  a  616  signal6  par  H.  Rendu  (3). 

Les  circonstances  dans  lesquelles  survient  cette  endocardite  ne 
different  pas  de  celJes  qui  donnent  naissance  aux  multiples  manifes- 
tations de  l'infection  puerp6rale.  Une  16sion  valvulaire  anterieure  est 
un  point  d'appel  pour  la  fixation  et  la  veg6tation  des  germes  pal1;.)- 
genes  introduits  dans  le  sang  a  la  faveur  de  la  plaie  ut6rine  ;  mais  elle 
n'est  nullement  une  condition  n6cessaire. 

La  determination  endocardique  peut  6lre  accessoire  et  passer 
inapergue.  Ainsi  en  est-il  des  petites  vegetations  valvulaires  avec 
streptocoques  caracleristiques  qu'on  trouve  parfois  a  l'autopsie  de 
malades  rapidement  enlev6s  par  les  formes  septic6mique  ou  p6rilo- 
n6ale  de  l'empoisonnement  puerperal  (Apert)  (4).  Hahituellement 
l'endocardite  puerp6rale  d6pend  d'une  infection  plus  lente  qui  lui 
permet  d'evoluer  et  de  se  nettement  caracteriser.  Elle  ne  se  monlre 
que  dans  la  deuxiemc  ou  troisieme  semaine  apres  l'accouchement 
ou  la  fausse  couche,  donnant  l'explication  d'une  fi6vre  persis- 
tants, a  type  r6mittent  ou  pseudo-intermittent,  avec  temp6rature 
oscillant  entre  38°  et  40°,  remissions  et  recrudescences,  frissons  et 
sueurs.  Le  teint  terreux,  la  profonde  anemie  parfois  la  diarrhee, 
l'cedeme  des  jambes,  1'albuminurie,  l'ictere  (G.  Lion),  complelent 
la  symptomatologie  generale  qui  est  celle  de  la  toxemie  infectieuse. 
Les  palpitations  douloureuses  avec  frequence  du  pouls,  l'angoisse, 
la  dyspnee  peuvent  attirer  l'attention  du  cdte  du  cceur  ou  l'examen 
revele  souvent  un  souffle  piaulant  avec  fr6missement  cataire.  Ce 
peut  etre  un  souffle  tricuspidien,  mitral  ou  aortique.  L'orifice  tri- 
cuspidien  est  un  des  lieux  d'61ection  de  l'endocardite  dans  la  puer- 
peralite.  Aussi  est-elle  fr6quemment  compliquee  d'embolies  pulmo- 
naires  septiques  donnant  naissance  a  des  foyers  broncho-pneumo- 
niques  assez  importants  pour  dominer  la  scene  morbide  et  faire  croire 
a  une  phtisie  aigue  ou  subaigue  (Hervieux,  Luzet  et  Ettlinger)  (5). 
Ouand  il  s'agit  d'endocardite  mitrale  ou  aortique,  les  embolies  se 
portent  du  c6t6  du  foie,  de  la  rate,  des  reins  ou  elles  se  caracterisent 
par  leurs  signes  habituels,  dans  les  arteres  du  cerveau  d'ou  Th6mi- 
plegie,  l'aphasie,  et  m6me  dans  l'aorte  abdominale  d'ou  la  parapl6gie 
et  le  sphac61e  des  membres  (Potain). 

Autant  les  embolies  sont  rares  dans  Tendocardite  pneumonique^ 

(1)  Ch.  Levi,  Soc.  ana*.,  janvier  1896. 

(2)  Schuhl  et  A.  Herrgott,  Soc.  de  med.  de  Nancy,  26  mai  1897. 

(3)  H.  Rendu,  Infection  coli-bacillaire  post-puerperale.  Endocardite  vdgdtante, 
embolic  septique  de  la  sylvienne  (Bulletin  medical,  6  sept.  1893). 

(/i)  Apert,  Soc.  anal.,  mai  et  juin  1891. 

(5)  Luzet  et  Ettlinger,  Etude  sur  Tendocai-dite  puerperale  droite  et  sur  ses 
complications  pulmonaires  subaigues,  Arch,  de  med.,  1891,  VI,  p.  54. 
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autant  elles  sont  communes  dans  rendocardite  puerperale  a  la  fois 
vegetante,  ulcereusect  destructive.  Aussi  donne-t-elle  lieu  a  de  veri- 
tables  delabrements.  Dans  une  observation  do  Peron  (1),  il  existait 
une  profonde  dechirure  de  la  sigmo'ide  aortique  droite  avec  perfora- 
tion de  la  cloison  interventriculaire  et  an6vrysme  valvulaire  du  vo- 
lume d'une  prune  au  niveau  de  la  tricuspide.  MSme  gravite  et  com- 
plexity de  lesions  dans  le  cas  de  Gh.  Levi  :  sigraoides  herissees  de 
vegetations  et  ulcerees,  perforation  du  septum  interventriculaire, 
aboutissant  a  une  vegetation  polypeuse  pediculee  de  la  valve  gauche 
de  la  tricuspide  au  niveau  de  sa  face  superieure. 

II  ne  faudrait  pas  croire  que  le  souffle  caract6ristique  existe  dans 
tousles  cas.  La  presence  de  vegetations  6paisses  et  molles  sur  les 
valvulespeutassourdirles bruits  normaux,etnon  seulementempgchcr 
La  production  des  souffles  nouveaux,  mais  faire  disparaitre  ceux  qui 
existaient  auparavant.  C'est  d'ailleurs  une  des  consequences  com- 
munes des  endocardites  fortement  vegetantes,  etune  cause  de  reelle 
difficulty.  Dans  l'observation  deja  cit6e  de  Rendu,  les  symptomes 
cardiaques  etaient  absolument  latents,  et  seule  la  notion  d'une  fausse 
couche  recente,  la  fievre  etladyspnee  permettaientde  rapporter  a  une 
embolie  septique  de  la  sylvienne  par  endocardite  vegetante  puerpe- 
rale, une  hemiplegie  droite  avec  aphasie  presentee  par  la  malade  & 
son  entree  a  l'hopital. 

La  duree  de  1'endocardite  puerperale  est  le  plus  ordinairement  de 
plusieurs  semaines  et  meme  de  plusieurs  mois  ;  elle  a  ete  de  trois 
mois  dans  une  observation  de  mon  service  publi6e  par  Ettlinger;  de 
trois  mois  et  demi  dans  les  deux  cas  rapportes  par  Hugonnet  (2).  La 
mnrchede  la  maladie  est  alors  celle  d'une  maladie  chronique  cachec- 
tisante.  Profondement  anemiees,  d'une  paleur  livide,  les  jambes 
oedematiees,  les  malades  se  levent  pendant  les  courtes  remissions 
febriles,  quittent  mSme  l'hopital  pour  y  rentrer  bientot  plus  souf- 
frantes.  La  mort  survient  par  epuisement  ou  asphyxie,  quelquefois.. 
subitement  dans  un  acces  de  dyspnee. 

Endocardite  gravidique.  —  L'endocardite  peut  se  monlrer  dans  • 
le  cours  de  la  grossesse,  tantotavec  les  caracteres  d'une  phlegmasie 
simple,  tantdt  avec  ceux  d'une  phlegmasie  maligne  qui  provoque  • 
Trivortement  ou  l'accouchement  premature,  et  se  comporte  ulte- - 
licurement  comme  une  endocardite  puerperale.  La  pathogenie  de- 
cette  endocardite  est  diverse.  Elle  est  parfois  la  consequence  d'une 
maladie  survenue  dans  le    cours'  de  la  grossesse,  rhumatisme, 
influenza,  etc.  Elle  peut  6tre  due,  comme  le  pense  G.  Lion,  &  une- 
lesion  microbienne  delamuqueuse  uterine,  ant6rieure  a  la  grossesse. 
Sonvcnt  d'origine  streptococcique  (Netter,  Weichselbaum),  elle  etait 

(1)  Pi':noN,  Soc.  anat.,  mars  1S05. 

(2)  Hugonnet,  Contribution  a  l'ctucle  dc  1'cndocardiLe  inl'ectieuse  d'origine  pu«r< 
pcirale.  Th.  dc  doctorat.  Paris,  1893. 
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attribuable,  dans  un  cas  dc  Girode,  au  bacille  de  (Gilbert  et  Lion. 
Son  Evolution  est  assez  scmblablc  a  celle  de  l'endocardite  puerperale : 
clle  peul  occuper  com  me  elle  l'orifice  Iricuspidien  et  d6terminer  des 
infarctus  sepliques  des  poumons  (Milian)(l).  Somme  louLe,  l'endo- 
cardite  dite  gravidique  ne  parait  pas  dependre  directement  de  la 
grossesse,  mais  elle  peut  elre  favorisee  eL  aggravee  par  elle. 

Endocardite  erysipelateuse.  —  Observee  par  Gubler  des  1864, 
etudiee  par  Jaccoud  et  Sevestre  (1874),  l'endocardite  de  l'erysipele 
est  une  complication  assez  rare,  puisque  L.  Galliard  (2)  ne  l'a  cons- 
tatee  qu'une  seule  fois  sur  350  cas  d'erysipele  de  la  lace.  C'est  le  plus 
souvent  une  endocardite  mitrale  simple,  se  comportant  corame  l'en- 
docardite rhumatismale  la  plus  benigne,  guerissant  par  resolution  ; 
elle  ne  laisse  qu'exceptionnellement  a  sa  suite  une  affection  valvu- 
laire.  Uniquement  caracterisee  par  un  souffle  systolique  mitral  qui 
disparait  au  bout  de  quelques  jours  sans  laisser  de  traces,  parfois 
associee  a  des  complications  arliculaires  (Achalme),  elle  pourrait 
etre  tenue  pour  douteuse,  si  n'6taient  sa  coincidence  frequente  avec 
la  pericardite  seche  et  plusieurs  autopsies  positives  de  Jaccoud. 
Mais  il  va  sans  dire  que  la  simple  constatation  d'un  souffle  transi- 
toire  et  variable  ne  suffit  pas  pour  affirmer  Texistence  d'une  compli- 
cation endocardique.  Elle  se  presente  parfois  avec  les  caracteres 
d'une  endocardite  maligne  ulcero-vegetante  (observations  de  Gen- 
dron,  Dalch6,  Denuce,  Lent6,  Jaccoud).  Cette  forme  grave  de  l'en- 
docardite erysipelateuse  depend  nettement  d'une  localisation  de 
l'infection  streptococcique,  ainsi  que  le  d6montrent  les  examens  de 
Denuce  et  d'Achalme  (3). 

Endocardites  septicemiques  et  pyohemiques.  —  On  peut  reunir 
sous  ce  nom  les  endocardites  malignes  qui  succedent  a  diverses 
affections  suppuratives,  a  l'introduction  de  microbes  pyogenes  a 
travers  les  solutions  de  conlinuite  de  la  peau  ou  des  muqueuses, 
parfois  meme  a  leur  absorption  directe  dans  la  cavite  bucco-pha- 
ryngee,  sans  lesion  appreciable  de  l'6pithelium. 

Cette  absorption  directe  est  sans  doute  le  m6canisme  pathogenique 
des  endocardites  malignes  dites  primitives  ou  qui  paraissent  l'etre, 
observers  chez  les  surmenes  et  les  6puises.  Parfois  l'infection  peut  6tre 
suivie  depuis  sa  porte  d'entree  amygdalienne  jusque  dans  le  sang  et 
les  vegetations  de  l'endocarde  :  Charrin  a  pu  constater  ce  point  de 
depart  dans  un  cas  d'endocardite  staphylococcique  des  sigmo'ides 
pulmonaires  survenue  a  la  suite  d'une  amygdalite  chez  un  jeune 
homme  fatigue  par  une  croissance  rapide  (4).  II  est  habituellement 
moins  net  et  ne  peut  qu'Stre  soupQonn6.  Ainsi  en  cHait-il  dans  une 

(1)  Milian,  Endocardite  tricuspidienne  vegelante  pendant  la  grossesse  (Soc.  anal.t 
mai  1898). 

(?)  L.  Galliard,  L'drysipele  delaface  etle  cceur  (Medecine  moderne,  10  fevrier  1894;. 

(3)  Achalme,  Th.  de  doct.,  1893,  obs.  II. 

(4J  Charrin,  Lecon  clinique  (Sem.  mid.,  14  mars  1896). 
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observation  de  Bezancon  (1)  qui,  IrouvanLun  strcptocoquescmbl.ililc  a 
celui  de  la  salive  et  des  angines  bdnignes  dans  les  vegetations  d'une 
endocardite  du  type  pyohemique,  greffee  sur  une  ancienne  lesion 
mitrale,  concluaita  sonorigine  amygdalienne  probable.  Un  fait  experi- 
mental da  a  Widal  et  BezanQon  (2)  prouve  d'ailleurs  que  les  microbes 
normaux  de  la  salive  peuvent  donner  naissance  a  rendocardite 
maligne  sous  l'influence  de  conditions  qui  exaltent  leur  virulence. 
En  inoculant  sous  la  peau  d'un  lapin  le  streptocoque  d'une  bouche 
normale,  rendu  virulent  par  son  association  avcc  une  variete  de 
colibacille,  ils  ont  determine  d'abord  une  plaque  d'erysipele,  puis  une 
endocardite  v£getante  tout  a  fait  comparable  a  celle  de  l'homme. 

La  porte  d'entree  du  microbe  pathogene  est  d'une  constatation  plus 
simple  quand  il  s'agit  d'une  lesion  suppurative  des  teguments  ou  de 
quelque  viscere.  Ce  peut  elre  un  durillon  suppure,  comme  dans 
l'observation  celebre  de  Winge  (de  Christiania),  une  plaie,  un 
furoncle,  une  osteomy61ite,  une  thrombose  suppur6e  (Malvoz)  (3).  Bra- 
quehaye  (4)  a  m6me  observe  une  endocardite  streptococcique  avec 
arthrite  suppuree  a  la  suite  de  la  varicelle,  chez  une  fillctte  guerie 
d'un  abces  froid  par  des  injections  de  ga'iacol  iodoforme. 

Parmi  les  lesions  viscerales  susceptibles  de  se  compliquer  d'endo- 
cardite  maligne,  il  faut  signaler  les  suppurations  des  voies  urinaires, 
la  dilatation  des  bronches  (Thiroloix)  (5),  la  pyosalpingite  (Deguy)  (6), 
l'appendicite  (R.  Porte)  (7),  et  surtout  les  infections  biliaires.  Deja 
etablie  par  les  observations  de  Luys,  Murchison,  Jaccoud,  Rondot5 
Mathieu  et  Malibran,  la  coincidence  de  l'endocardite  maligne  et  de 
l'ictere  infectieux,  le  plus  souvent  due  a  une  angiocholite  calculeuse 
suppuree,  a  6te  l'objet  d'un  travail  important  de  Netter  et  Martha.  Ces 
auteurs  ont  pu  trouver  dans  le  pus  des  abces  biliaires,  comme  dans 
les  vegetations  de  l'endocarde,  un  bacille  court  en  forme  de  balonnet, 
qu'on  ne  trouve  habituellement  que  dans  le  duodenum.  L 'infection 
est  done  primitivement  biliaire  et  n'arrive  qu'ulterieurement  au  cceur : 
d'ailleurs,  la  symptornatologie  de  cetle  endocardite  s'efface  devant 
celle  de  l'infection  hepatique  (Aubert)  (8). 

Les  microbes  pathogenes  habituels  des  endocardites  septicemiques 
et  pyohemiques  sont  le  Staphylococcus  pyogenes  aureus  et  le  Strepto- 

(1)  BEZAxgoN,  Soc.  a/iaf.,  dec.  1893. 

(2)  Widal  et  Bezancon,  Soc.  med.  des  hop.,  20  avril  1894. 

(3)  Malvoz,  Endocardite  tricuspidienne  parasitaire  consecutive  a  une  thrombose 
suppuree  de  la  veine  axillaire  du  cote  droit  {Revue  de  med.,  1888,  p.  356). 

(4)  Braquehaye,  Gaz.  hebd.,  1894,  p.  433. 

(5)  Thiroloix,  Dilatation  des  bronches.  Endocardite  vegetante  a  staphylocoqucs 
(Soc.  anat.,  mars  1893). 

(6)  Deguy,  Endocardite  infectieuse  et  pyosalpingite  (Soc.  anaf.,  avril  1896). 

(7)  R.  Porte,  Endocardite  infectieuse  au  cours  d'une  appendicile  (Dauphind 
medical,  aout  1896). 

(8)  Aubert,  De  l'endocardite  ulcereuse  vegetante  dans  les  infections  biliaires 
These  dc  doct.,  Paris,  1891. 
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coccus  pyogenes.  D'apres  les  fails  reunis  par  G.  Lion,  le  Staphylo- 
coccus se  trouve  associe  a  d'aulrcs  microbes;  parliculierement  au 
streptoooque,  huit  fois  sur  dix-neuf,  landis  que  cclui-ci  existe  plus 
souvent  a  l'6tal  isole.  Le  Staphylococcus  pyogenes  aureus  a  Total  de 
purete  se  Irouve  surloul  dans  l'endocardite  consecutive  a  des  lesions 
suppuratives,  endocardite  a  forme  souvent  pyohemique. 

Endocardite  blennorragique.  —  La  blennorragie  doit  Glre  comp- 
t6e  au  nombre  des  lesions  suppuratives  des  muqueuse,  susccp- 
tibles  de  donner  naissance  a  l'endocardite.  A  la  verite,  l'endocardite 
de  la  blennorragie  est  rare,  etant  donnee  l'extraordinaire  frequence 
de  cette  affection.  G'est  a  peine  si  Thibierge  a  pu  en  reunir  trente 
observations  indiscutables.  Mais  il  y  a  lieu  de  se  demander  avec 
Richardiere  si,  en  raison  du  long  intervalle  (parfois  plusieurs  mois) 
qui  peutseparer  le  debut  dela  blennorragie  de  l'apparition  de  l'endo- 
cardite,  leurs  rapports  n'ont  pas  et6  quelquefois  meconnus.  Chez  la 
femme,  le  gonocoque  peut  provenir  d'une  infection  deja  lointaine, 
cantonnee  dans  le  col  de  l'-uterus  (Rendu  et  J.  Halle). 

L'endocardite  blennorragique  peut  se  presenter  sous  les  deux 
formes  simple  et  maligne.  L'endocardite  blennorragique  simple,  de 
beaucoup  la  plus  commune,  survient  peu  de  jours  ou  plus  ordinaire- 
ment  plusieurs  semaines  apres  le  debut  de  la  blennorragie.  Elle 
coincide  souvent  avec  un  rhumatisme  polyarticulaire,  si  bien  qu'il 
est  difficile  de  la  differencier  de  Tendocardite  rhumatismale.  Elle  est 
lalente,  seulement  revelee  par  Tauscultation  ou  annoncee,  comme 
dans  une  observation  de  Richardiere,  par  une  fievre  remittente  de 
piusieurs  jours  de  duree,  avec  douleur  ou  angoisse  precordiale  et 
palpitations.  La  lesion  endocardique,  le  plus  souvent  mitrale,  a  une 
periode  d'acuite  de  courte  duree,  puis  elle  passe  a  l'etat  chronique. 

L' 'endocardite  blennorragique  maligne  n'est  connue  que  depuis  les 
observations  de  His,  Leyden,  Wilms,  Michaelis,  Thayer  et  Blumer, 
Lenhartz,  Ghon  et  Schlagenhaufer,  Rendu  et  J.  Halle. —  Elle  coin- 
cide souvent  avec  des  arthropathies  et  se  developpe  plus  tardive- 
ment  que  l'endocardite  simple,  pouvant  n'apparaitre  que  quelqucs 
mois  apres  le  debut  de  la  blennorragie.  Annoncee  par  des  fris- 
sons, une  fievre  irreguliere  a  grandes  oscillations,  de  la  courbature, 
de  l'abattement  et  de  la  paleur,  parfois  des  syncopes,  elle  revet 
Tune  des  trois  formes  cliniques,  pyoh6mique,  hemorragique, 
typho'ide.  Elle  siege  plus  souvent  a  l'oi'ifice  aortique  qua  l'orifice 
mitral.  C'est  une  endocardite  mortelle  dont  les  lesions  sont  essen- 
tiellement  destructives  :  Ton  trouve  habituellement  les  valvules 
aortiques  ulcerees  avec  de  grosses  veg6tations  fibrineuses  polypi- 
formes  (fig.  15).  Le  myocarde  n'est  pas  respecte  par  rinfeclion  ;  et 
Ton  y  trouve  soil  des  foyers  de  myocardile  interstitielle  et  de  deg6- 
nerescence  graisseusc  (His,  Leyden),  soit  memo  des  abces  miliaires 
(Wilms,  Ghon  et  Schlagenhaufer). 
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S'agit-il  d'une  infection  gonoccique  proprement  elite,  d'une  toxemic; 
gonococcique,  ou  d'une  infection  secondaire  strcptococcique  ou 
autre,  iavorisee  par  la  blennorragie?  La  question  etait  recemment 


Fig.  15.  —  Endocarditc  vegctante  blennorragiquc  (J.  llalld). 

encore  en  suspens.  Mais  Leyden,  Michaelis,  Thayer  et  Blumer, 
Finger,  etc.,  ont  trouve  au  niveau  des  vegetations  de  l'endocarde  des 
microbes  tout  a  fait  comparables  aux  gonocoques. 

On  pouvait  se  demander,  en  raison  de  sa  rarete  et  de  sa  gravity,  si 
l'endocardite  blennorragique  n'etait  pas  le  resullat  de  l'association 
au  gonocoque  d'autres  especes  microbiennes  de  virulence  superieure. 
His  avait  trouve*  simultanement,  au  niveau  des  lesions  endocardiques, 
le  diplocoque  de  Neisser  et  des  streptocoques,  Hekloen  les  seuls 
slreptocoques,  et  Wilms  concluait  a  une  infection  secondaire  favo- 
risee par  les  injections  et  les  traitements  locaux  de  la  blennorragie, 
Une  observation  tres  complete  de  Rendu  et  J.  Hall6  (1)  a  prouve 
d'une  mani6re  peremptoire  que  l'endocardite  maligne  blennorra- 
gique pcut  etre  due  au  seul  gonocoque;  dans  ce  cas,  le  gonocoque 
existait  pendant  la  vie  dans  les  secretions  uterines  et  la  serosile  de 
l'cedeme  d'une  periarthrite  du  coude,  apres  la  mort  dans  le  cceur,  le 
pericarde  et  les  plevres  ;  les  vegetations  de  l'endocarde  en  etaient 
presque  exclusivement  constitutes  (fig.  16).  La  virulence  du  gono- 
coque avait  6te  d'ailleurs  demontree  par  des  cultures  et  des  inocula- 

(1)  Rendu  ct  J.  Nai.li':,  Infection  gonococcique  generalisee  a  symptomes  obscurs  ; 
debut  par  une  metrite  hemorragique,  cedeme  phlegmonous  du  coude  gauche, 
endopericardite ,  mort,  cultures  et  inoculations  du  gonocoque  (Soc.  des  hup., 
12  nov.  1897). 
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tions  successives.  L'originc  gonococcique  n'elait  pas  moins  cerlaine 
dans  les  observations  de  Lenhartz  (1),  de  Ghon  eL  Schlagenhaufen  (2) 
qui  crurent  mfime  devoir  confirmer  leur  diagnostic  bacteriologique 
par  ['inoculation  positive  de  leurs  cultures  dans  l'ur6lre  humain. 


Fig.  16.  —  Coupe  d'une  vegetation  fibrineuse  de  la  valvule  sigmoide  preccdentc.  — 
En  noir,  une  bande  epaisse  de  gonocoques  (J.  Halle). 

II  est  done  legitime  de  conclure  actuellement  a  l'existence  d'une 
veritable  septicemie  gonococcique,  bien  que  l'examen  du  sang  ait 
tou  jours  ete  negatif,  du  moins  dans  ces  cas.  Les  causes  de  la  gene- 
ralisation et  de  la  gravite  de  l'infeclion  gonococcique  ne  sont  pa& 
connues,  et  on  ne  peut  qu'invoquer  les  conditions  generales  qui  se 
retrouvent  dans  toutes  les  endocardites  malignes,  le  surmenage  et  la 
misere  physiologique. 

Endocardite  grippale.  —  Elle  a  ete  observee  pendant  la  derniere 
6pidemie  d'influenza,  et  signalee  par  Oulmont  et  Barbier,  Fiessinger 
(d'Oyonnax),  Pawinslri,  Huchard.  C'est  le  plus  souvent  une  endo- 
cardite pneumococcique ;  maisce  peut  etre  aussi,  comme  dans  Fobser- 
vation  d'Oulmont  et  de  Barbier,  une  endocardite  streptococcique. 

Endocardite  typhique.  —  Son  existence  a  ele  demontree  par  une 
observation  de  Girode,  et  experimentalementpar  Gilbert  et  Lion.  Chez 
un  typhique  mortau  vingtieme  jour,  Girode  a  trouve  une  endocardite 
mitrale  avec  vegetations  et  caillols  contenant  le  bacille  d'Eberth. 
Mais  cette  localisation  de  l'infection  6berthicnne  est  exccptionnclle, 
sans  doutc  parce  que  le  bacille  n'existe  jamais  qu'en  tres  petit 
nombre  dans  le  sang  de  la  circulation  generate.  Aussi  l'endocardilc 

(1)  Lekhartz,  Endocardite  ulccreuse  d'origine  gonorrheique  (Soc.  de  hiol.  de 
Hambourg,  12  oct.  1897,  et  Gaz.  hebd.,  9  dec.  1897,  p.  1175). 

(2)  A.  Gnox  et  Sciii.AGENiiAUFEn,  Endocardite  a  gonocoques  (Wien.  hlin.  \Yo- 
cheiischr.j  16  juin  1898). 
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dolhienenterique,  d'ailleurs  rare,  esL-elle  le  plus  souvent  due  a  une 
infection  secondaire  dont  la  porte  d'enlree  doit  6tre  cherchee  du 
c6l6  des  ulcerations  intestinales  ou  des  escarres  fessieres.  C'estdonc 
une  endocardite  septicemique,  ainsi  qu'il  resulte  des  observations 
de  Klebs,  Fraenkel  et  Saenger,  Castaigne  (1). 

Le  diagnostic  de  l'endocardite  typhique  ne  peut  etre  affirm6 
qu'apres  une  observation  suffisante,  le  souffle  mitral  qui  la  carac- 
terisese  produisant  aussi  sous  1'influence  de  la  myocardite  ou  de  la 
simple  faiblesse  du  myocarde. 

Endocardite  traumatique.  —  Contestee  jusqu'a  ces  derniers 
temps,  l'existence  de  l'endocardite  traumatique  parait  demontree  par 
les  recentes  observations  de  Litten  (2).  Elle  succedea  des  d^chirures, 
des  contusions,  des  decollements  et  des  hemorragies  de  l'endocarde, 
lesions  resultant  elles-m ernes  de  contusions  violentes  du  thorax  sans 
plaie  exterieure.  Ce  peut  §tre  une  endocardite  vegetante  maligne, 
comme  dans  un  cas  de  Leyden,  les  parties  traumatisees  de  l'en- 
docarde  servant  de  point  d'appel  aux  germes  pathogenes  contenus 
dans  le  sang.  C'est  plus  souvent  une  endocardite  simple,  peut- 
gtre  curable,  mais  habituellement  suivie  de  lesions  valvulaires.  Le 
traumatisme,  coup  de  pied  de  cheval,  contusion  violente  du  thorax, 
determine  tout  d'abord  de  la  dyspnee  avec  ou  sans  perte  de  con- 
naissance,  des  palpitations,  de  l'angoisse,  des  douleurs  irradiees 
vers  l'epaule  gauche;  ce  n'est  que  plusieurs  jours  apres  que  Ton 
constate  un  souffle  d'insuffisance  mitrale  qui  persiste,  les  autres 
signes  de  l'affection,  hypertrophic  du  ventricule  droit,  accentuation 
du  deuxieme  bruit  pulmonaire,  venant  bientdt  s'y  ajouter.  Au  bout 
de  plusieurs  mois  et  sous  1'influence  d'une  endocardite  a  evolution 
lente  et  insidieuse,  on  peut  constater  les  signes  d'un  retrecissement 
mitral  et  m6me  d'un  retrecissement  aortique.  Dans  un  cas  de  Ritter, 
la  stenose  fut  constatee  plus  de  quatre  mois  apres  l'accident. 

L'endocardite  traumatique  ne  doit  pas  6tre  confondue  avec  les 
dechirures  ou  ruptures  des  valvules  qui  determinentimmediatement, 
avec  leur  insuffisance,  des  troubles  fonctionnels  graves,  et  dont 
l'histoire  sera  faite  a  propos  des  affections  valvulaires. 

DIAGNOSTIC.  —  PRONOSTIC.  —  La  connaissance  de  toules  les 
maladies  endocardigenes  est  necessaire  pour  ne  pas  meconnaitre 
l'endocardite  simple  qui  ne  se  revele  que  par  des  signes  d'ausculta- 
tion.  Le  diagnostic  et  la  valeur  de  ces  signes  appartiennent  a  la 
s6m6iotique  g6ne>ale  du  cceur. 

Le  diagnostic  de  l'endocardite  maligne  est  plus  complexe.  Les 

(1)  Castaigne,  EndocardiLe  ulccro-veg(5lanf  e  des  sigmoides  pulmonaires,  d'origine 
streptococcique,  survenuedans  le  cours  d'une  flfevre  Lyphoide  (Soc.  ana/.,  levr.  1898). 

(2)  Litten,  De  l'endocardite  traumatique  (Soc.  de  med.  int.  de  Berlin,  17  ct 
31  mai  1897). 
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phenomencs  generaux  sonl  ceux  tie  Louies  les  infections  aigucs  et 
chroniques:  fievre  lyphoide,  pyohemie,  tuberculose  aigue  elsubaigue, 
impaludisme,  elc.  11  n'est  pas  jusqu'au  cancer  qui  ne  puisse  etre 
soupQonne  en  presence  d'une  endocardite  maligne  apyrelique  dont  la 
cachexie  lente  est  le  principal  sympl6me.  Independammenl  de  quel- 
ques  troubles  fonclionncls  d'ailleurs  inconstants,  douleurs  precor- 
diales,  lipothymies,  arythmie,  el  des  signes  fournis  par  l'auscullation 
du  cceur  qui  seuls  permettent  un  diagnostic  de  certitude,  on  se 
basera  sur  l'examen  des  didcrents  visceres  et  appareils,  el  la  recher- 
che ou  Interpretation  des  phenomenes  emboliques  qui  peuvent  elre 
les  premiers  en  date.  D'ailleurs,  un  etat  typho'ide  sans  les  signes  de 
la  dothi6nent6rie,  une  fievre  pyoh6mique  ou  septicemique  sans  cause 
appreciable,  des  acces  febriles  intermittents  sans  paludisme  ni  infec- 
tion biliaire  ou  urinaire,  une  broncho-pneumonie  seplique  avec  hemo- 
ptysie  sans  bacilles  de  Koch,  devront  toujours  6veiller  l'id6e  d'une 
endocardite  infectieuse  possible.  Et  cette  hypothese  prendra  corps  si 
l'examen  bact6riologique  du  sang  donne  des  requitals  positifs.  II  est 
vrai  que  du  vivant  du  malade  les  microorganismes  ne  sont  en  circu- 
lation qu'en  nombre  restreint ;  ce  n'est  que  dans  les  formes  graves 
et  a  la  periode  preagonique  qu'on  oblient  des  resultats  concluants. 

Ouant  au  pronoslic,  il  varie  suivant  les  formes  cliniques  et  les 
especes  etiologiques  et  rien  de  general  ne  peut  etre  dit  a  son  sujet. 
On  se  rappellera  seulement  la  benignite  de  l'endocardite  simple  a  sa 
phase  aigue,  et  les  lesions  orificielles  dangereuses  pour  l'avenir 
qu'elle  laisse  souvent  a  sa  suite;  rexlrcme  gravite  de  l'endocardite 
maligne  aigue,  et  les  risques  non  moins  grands  de  l'endocardite 
maligne  subaigue  et  chronique  qui  neanmoins  peutguerir. 

TRAITEMENT.  —  Endocardite  simple.  —  La  therapeutique  n'a 
que  peu  de  prise  sur  les  lesions  endocardiques,  mais  elle  peut  les 
prevenir.  Ainsi  en  est-il  pour  l'endocardite  rhumatismale  dont  la 
frequence  a  certainement  diminue  depuis  que  Ton  a  recours  au 
traitement  sp6cifique  du  rhumatisme  articulaire  aigu  par  le  sali- 
cylate de  soude.  L'emploi  de  ce  medicament,  des  les  premieres 
manifestations  du  rhumatisme,  constitue,  comme  le  dit  Huchard,  le 
traitement  preventif  de  l'endocardite,  a  la  condition  de  le  donner  de 
suite  &  dose  suffisante,  et  de  le  continuer  pendant  dix  jours  au  moins 
apres  la  disparition  des  douleurs.  L'endocardite  constitute,  le  traite- 
ment salicyl6  n'en  reste  pas  moins  indique  pour  en  arreter  les  progres 
et  Potain  conseille  de  ne  pas  l'interrompre  jusqu'a  resolution  des 
alterations  valvulaires,  ou  jusqu'a  ce  qu'il  soit  prouve  qu'elles  sont 
irrem6diables.  Mais  en  mcme  temps,  il  faut  combaltre  le  travail 
inllammatoire  local  par  la  revulsion  de  la  region  precordiale  & 
l'aide  de  ventouses  scarifiees,  de  vesicatoircs,  plus  lard  <le  la  lein- 
tured'iodeet  des  poinles  defeu.  Enfin  le  repos  au  lit  s'impose  pour  plu- 


ENDOCARDITES.  —  TRAITEMENT.  185 

sieurssemaines,aulaiilpour  reduireau  minimum  L'irritation  phlegma- 
sique  et  favoriser  sa  disparition,  que  pour  eviter  les  recrudescences  et 
les  rechutesde  rhumalisme  arliculaire,  avec  leurs  facheusesetpresque 
inevitables  repercussions  sur  l'endocarde  une  premiere  fois  aLleinl. 

La  resolution  s'annonce  par  le  retour  des  bruits  a  l'etat  normal ; 
c'est  le  cas  le  plus  favorable.  Mais  on  peut  encore  esperer  la  guerison 
quand  l'endocardite  a  produit  une  lesion  orificielle  caracterisee  par 
un  souffle.  L'iodure  de  sodium,  associ6  a  la  revulsion,  rep6tee  et 
donne  pendant  plusieurs  mois,  a  parfois  raison  d'insuffisances  valvu- 
laires  qui  paraissaient  d6fini  lives.  II  va  sans  dire  que  ce  resultat  ne 
peut  etre  obtenu  que  quand  l'affection  est  recente.  II  n'y  a  plus  rien  a 
esperer  quand  l'endocardite  subaigue  a  passe  a  l'etat  chronique,  avec 
induration  sclereuse  et  cicatricielle  des  parties  atteintes. 

Quant  aux  cures  thermalesd'Aix-les-Bains,  Neris,  Bourbon-Lancy, 
Bagnols-de-Lozere,  etc.,  il  est  difficile  de  les  recommander  dans  les 
periodes  subaigues  de  l'endocardite  qui  exigent  le  repos,  et  Ton  ne  doit 
admettre  qu'avec  reserve  leur  efficacite  contre  les  lesions  de  l'en- 
docardite chronique  ;  mais  elles  sont  utiles  pour  prevenir  les  poussees 
nouvelles  de  rhumalisme  et  l'onne  saurait  attacher  trop  d'imporLance 
a  ce  traitement  prophylactique. 

Endocardite  maligne.  —  Le  traitement  de  l'endocardite  maligne 
est  celui  de  toutes  les  infections.  II  doit  s'adresser  tout  d'abord,  et 
s'il  est  possible,  a  la  maladie  causale.  La  serotherapie  (1)  semble  avoir 
conjure  le  mal  dans  quelques  cas.  Douglas  Powell  dit  avoir  obtenu 
la  guerison  de  douze  endocardites  infectieuses  par  le  serum  antistrep- 
tococcique  et  E.  Moritz  (de  Saint-Pelersbourg)  a  recemment  rap- 
porte  un  cas  analogue.  A  defaut  de  cette  medication  dont  les  indica- 
tions et  les  resultats  sont  encore  incerlains,  nous  disposons  de  deux 
ressources  therapeutiques  verilablement  efficaces,  la  quinine  a  la 
dose  de  1  a  3  grammes  par  jour,  comme  le  recommande  0.  Fraentzel, 
et  les  injections  sous-cutanees  de  serum  artificiel  ;  Dalche  (2)  a  eu 
recours  avec  succes  aux  injections  intraveineuses.  Si  ce  traitement 
echoue  dans  les  endocardites  malignes  suraigues,  il  favorise  les 
remissions  et  la  guerison  dans  les  formes  moins  foudroyantes  et  par- 
ticulierement  l'endocardite  maligne  subaigue.  II  importe  en  mrme 
temps  de  soutenir  les  forces  du  malade  par  le  lait,  les  boissons  alcooli- 
sees,  et,  si  le  cceur  faiblit,  de  le  relever  par  les  injections  sous- 
cutanees  d'huile  camphree  et  de  cafeine.  Enfin,  1'immobilisation 
prolong^e  est  necessaire  pour  prevenir,  dans  la  mesure  du  possible, 
les  complications  emboliques.  Le  repos  au  lit  devra  elre  exige  pen- 
dant plusieurs  semaines  apres  la  disparition  de  la  fievre. 

(1)  Serotherapie  dans  les  endocardites  infectieuses  malignes  {Med.  mod.,  13  juil- 
let  1898). 

(2)  Dalchk,  Lavages  du  sang  dans  une  infection  a  streptocoques  (Soc.  med.  des 
hop.,  8  janv.  1897). 
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AFFECTIONS  DES  VALVULES  ET  DES  OIUFICES 

DU  COEUR. 

L'endocardile,  quelle  que  soil  sa  forme,  determine  ou  laisse  a  sa 
suite  des  alterations  structurales  des  valvules  qui  empGchent  leur 
1'onctionnement  regulier  ou  gerient  le  libre  passage  du  sang  a  travers 
les  orifices  du  coeur.  Elle  est,  avec  l'athcrome,  I'origine  du  plus 
grand  nombre  des  affections  valvulaires  et  des  Idsions  orificielles  qui. 
en  raison  de  la  precision  de  leurs  signes  physiques,  ont  tenu  la  pre- 
miere place  dans  l'6tude  des  maladies  du  cosur,  depuis  la  decouverte 
de  l'auscultation  jusqu'a  ces  dcrnieres  ann6es. 

La  circulation  intracardiaque  est  normalement  reglec  par  le  jeu 
des  valvules  qui  assurent  l'occlusion  et  l'ouverture  alternatives  des 
orifices  auriculo-ventriculaires  et  arteriels  au  moment  des  differents 
acles  de  la  revolution  cardiaque.  Partiellement  detruites  ou  retrac- 
tees,  ces  valvules  ne  remplissent  plus  qu'imparfaitementleur  r61e  de 
soupape  :  il  y  a  insuffisance  valvulaire  et  reflux  du  sang  dans  la 
cavite  qu'il  vient  de  quitter.  Adherentes  par  leurs  bords,  recouvertes 
de  vegetations  exuberantes  ou  incrustees  de  sels  calcaires,  elles  ne 
se  relevent  ou  ne  s'6cartent  qu'incompletementau  moment  du  passage 
de  l'ondee  sanguine  :  il  y  a  retrecissement  orificiel  et  relrostase  par 
suite  de  la  retention  d'une  certaine  quantite"  de  sang  en  arriere  de 
fobstacle.  Ces  lesions  et  ces  desordres  se  manifestent  par  des  signes 
physiques  constants  qui  consistent  en  modifications  des  bruits  et 
du  volume  du  cceur  et  par  des  troubles  fonctionnels  inconstants  qui 
traduisent  surtout  la  gene  et  les  anomalies  de  la  grande  et  de  la 
petite  circulation. 

Ouand  les  lames  valvulaires  ont  perdu  leur  souplesse  et  une  parlie 
de  leur  etendue,  les  bruits  du  cceur  qui  resultent  normalement  de 
leur  tension  sont  alteres  et  le  plus  souvent  remplaces  par  des  souffles 
dus  au  reflux  ou  au  passage  du  sang  a  travers  des  orifices  elroits 
qui  favorisent  la  formation  de  veines  fluides.  La  regurgitation  et  la 
retrostase  d6terminent  d'aulre  part  la  dilatation  des  cavites  cardia- 
ques  qui  regoivent  ou  retiennent  une  quantite  anormale  de  sang  : 
pour  s'en  debarrasser  ou  pour  hitter  contre  leur  distension  progres- 
sive, leurs  parois  deviennent  le  siege  d'une  hypertrophic  compensa- 
tive;  le  cceur  presente  ainsi  des  changements  de  volume  qui  modi- 
fient  la  configuration  et  les  dimensions  normales  de  sa  malite.  Enfin, 
l'equilibre  circulatoire  subit  le  conlre-coup  des  modifications  surve- 
nues  dans  l'hydraulique  cardiaque  et,  suivant  le  siege  de  la  lesion 
valvulaire,  les  traduit  par  des  variations  de  la  pression  sanguine  dans 
la  grande  ou  la  petite  circulation. 

Les  troubles  fonctionnels  des  affections  valvulaires  dependent  de  la 
localisation,  de  1'importance  dc  la  lesion,  et,  pour  une  pari  plus 
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grande,  des  alterations  qui  peuvent  s'elrc  produites  sitnultanement 
ou  secondairemcnt  du  c6t6  des  autres  orifices,  du  pericarde,  du 
myocarde  et  du  systeme  arteriel.  L'insuffisance  et  le  retrecissement 
d'un  orifice  passent  inaperQusenl'absence  d'examen  physique  etcons- 
tituent  une  affection  latente,  s'ils  sont  moderes  et  simples  ou  isolcs. 
Une  insuffisance  large  et  un  retrecissement  etroit  determinent  an 
contraire  des  phenomenes  de  retrostase  et  de  retrodilatation  qui 
r?ont  au-dessus  des  ressources  de  l'hypertrophie  compensatrice.  Celle- 
ci  fait  defaut  ou  est  annihilee  quand  la  16sion  valvulaire  est  compli- 
quee  d'inflammatiOn  ou  de  deg6n6rescenee  du  myocarde.  11  y  a  done 
des  affections  valvulaires  simples  et  compliquees,  les  premieres  sou- 
vent  tole>£es  et  restant  a  l'6tat  de  lesion,  les  secondes  caracterisees 
par  la  serie  des  troubles  circulatoires  qui  reinvent  de  l'insuffisance 
cardiaque  et  de  l'asystolie,  devenant  ainsi  de  veritables  maladies  du 
coeur.  Ces  affections  valvulaires  compliquees  resultent  ou  d'une 
atteinte  grave  de  rhumatisme  cardiaque  qui  a  touche  non  seulement 
plusieurs  orifices  du  coeur,  mais  le  pericarde  et  le  myocarde,  ou  de 
l'arteriosclerose  et  de  Tatherome  qui  souvent  interessent  a  la  fois 
l'endocarde  et  le  myocarde,  sans  parler  de  l'aorte  et  des  arleres  coro- 
naires. 

L'endocardite  et  Tatherome  sont  les  principales,  mais  non  les  seules 
causes  des  affections  valvulaires  et  orificielles.  Les  ruptures  des  val- 
vules et  de  leurs  tendons,  les  tumeurs  peuvent  en  6lre  exceptionnel- 
lement  1'origine.  II  est  de  plus  une  categorie  d'insuffisances  dites 
relatives  dues  a  la  dilatation  des  cavites  du  cceur  qui  rend  impossible 
la  parfaile  occlusion  de  ses  orifices.  On  observe  enfin,  quoique  rare- 
ment,  des  insuffisances  et  des.  retrecissements  transitoires  dus  a  un 
simple  trouble  fonctionnel  des  appareils  valvulaires. 

INSUFFISANCE  MITRALE. 

11  y  a  insuffisance  milrale  quand  Torifice  auriculo-ventriculaiiv 
gauche,  incomplelementferme  pendant  la  systole  ventriculaire,  laisse 
refluer  une  certaine  quantit6  de  sang  du  ventricule  dans  l'oreillette. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  L'inocclusion  de  Torifice  mitral 
est  due  le  plus  souvent  a  une  lesion  de  sa  valvule  et  de  ses  piliers  ten- 
dineux,  parfois  a  leur  rupture;  elle  peut  etre  la  consequence  de  la 
dilatation  du  ventricule  ;  elle  resulte  quelquefois  d'un  simple  trouble 
fonctionnel. 

L'insuffis  \  nce  m  it  rale  par  lesion  valvulaire  succede  aune  endocar- 
dite  aigue,  subaigue"  ou  chronique;  dans  des  cas  tout  a  fait  excep- 
tionnels,  elle  peul  6tre  due  a  un  myxome  developpo  sur  la  face 
auriculaire  de  la  valvule  mitrale. 

L'endocardite  maligne  ou   ulcero-vegetante  determine  souvent 
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une  insuffisance  mitrale  precoce,  par  suite  des  destructions,  des  per- 
forations et  aneA-rysmes  des  lames  valvulaires,  des  ruptures  tendi- 
neuses  qu'elle  determine.  Dans  l'endocardite  simple  ou  plaslique, 
l'insuffisance  ne  survient  que  tardivemenl,  a  la  periode  dite  d'orga- 
nisation  ou  de  n6oformalion  conjonctivo-vasculaire,  quand  se  pro- 
duisent  les  6paississemcnts  et  les  retractions  valvulaires.  Ges  mfimes 
alterations  peuvent  se  developper  lentemcnt  et  insidieusement  sous 
rinfluence  d'une  endocardite  chronique  liee  a  l'arte>ioscl6rose  et  a 
rath6rome.  L'insuffisance  mitrale  par  16sion  valvulaire  appartient 
done  a  tous  les  Ages  et  ses  causes  sont  aussi  variables  que  cellcs  de 
l'endocardite.  Le  rhumalisme  articulaire  aigu  et  l'ath6rome  s6nile 
sont  les  plus  communes. 

Suivant  la  remarque  de  Potain  et  Rendu,  il  faut  un  raccourcisse- 
ment  assez  notable  d'une  lame  valvulaire  pour  empficher  la  parfaitc 
occlusion  de  Porifice  auriculo-ventriculaire,  l'affrontement  des  deux 
valves  ne  se  faisant  pas  uniquement  vers  le  bord  libre.  Aussi  celui-ci 
peut-il  elre  epaissi,  par  exemple  dans  l'alhe>ome,  sans  determiner 
d'insuffisance  notable.  11  est  aise  de  s'en  convaincre  par  Pexp6rience 
du  jeu  de  la  valvule ;  on  verse  de  l'eau  dans  le  ventricule  gauche  par 
l'oreillette,  puis  on  souleve  la  pointe  du  cceur  en  le  comprimant  :  si 
les  valvules  sont  suffisantes,  leur  redressement  empSche  le  reflux  du 
liquide  dans  l'oreillette.  L'insuffisance  est  due  le  plus  souvent  a  la 
retraction  cicatricielle,  parfois  avec  induration  atheiomafeuse  ou 
calcaire  de  la  totalite  ou  d'une  partie  des  deux  valves  :  le  sommet  du 
triangle  de  la  valve  anterieure  est  un  des  lieux  d'election  de  cetle 
retraction  (Potain  et  Rendu).  L'inocclusion  est  plus  rarement  liee  a 
des  adh6rences  qui  se  sont  elablies  entre  la  paroi  ventriculaire  et  la 
valvule,  celle-ci  restant  fixee  et  ne  pouvant  se  relever  pendant  la 
systole.  Le  raccourcissement  par  induration  sclereuse,  atheroma- 
teuse  et  parfois  soudure  des  cordages  tendineux,  joue  un  r61e  impor- 
tant dans  la  pathogenie  de  l'insuffisance  mitrale.  Retractes  el  rigides, 
ces  cordages  empechent  la  valvule  de  se  redresser  completement  au 
moment  de  la  systole.  Les  desordres  peuvent  etre  subitement 
aggraves  par  la  rupture  d'un  de  ces  cordages,  d'ou  resulte  immedia- 
tement  une  large  insuffisance. 

Les  lesions  sont  quelquefois  limitees  a  1'appareil  mitral  atteint  ou 
non  de  r6tr6cissement.  D'autres  fois,  l'insuffisance  mil  rale  est  asso- 
ci6e  a  une  insuffisance  aortique  de  m6me  origine,  a  des  adherences 
pericardiques  reliquat  d'une  ancienne  pericardite,  a  de  la  myocarditc 
sclereuse.  En  d'autres  termes,  l'insuffisance  mitrale  consecutive  a 
l'endocardite  peut  6tre  isolee,  constituer  a  elle  seule  toute  l'affec- 
tion,  ou  n'etre  qu'un  des  elements  de  ce  que  Duroziez  a  dexrit  sous 
le  nom  de  «  grand  cceur  rhumatismal  »,  veritable  pancardite  rhu- 
matismale,  intcressant  non  seulement  rendocarde  et  le  pericarde, 
mais  aussi  le  myocarde.  L'insuffisance  mitrale  par  atherome  est  egalc- 
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ment  simple  ou  compliquee  de  myocardite  chronique  et  souvent  de 
coronarite.  Ces  multiples  lesions  contribuent  plus  que  l'insuffisance 
mitraie  a  modifier  le  volume  et  le  fonctionnement  du  cceur. 

La  consequence  inevitable  du  reflux  du  sang  a  chaque  systole  est 
la  dilatation  et  secondairementunelegere  hypertrophic  de  l'oreillette. 
Le  ventricule  lui-meme,  recevant  pendant  la  diastole  une  ond6e  san- 
guine qui  depasse  la  normale,  peut  subir  une  petite  augmentation  de 
volume.  Et  meme,  il  resulte  des  recherches  de  Briquet  (1)  que  le 
ventricule  gauche  n'est  ni  hypertrophic  ni  dilate  dans  rinsuffisance 
mitraie  pure  ou  avec  retrecissement.  Quand,  dans  une  affection 
mitraie,  il  existe  une  hypertrophic  notable  du  ventricule  gauche,  il 
faut  en  chercher  la  cause  ailleurs;  elle  peut  r^sider  dans  les  lesions 
de  l'orifice  aortique,  du  systeme  arteriel,  du  pericarde,  des  reins. 

L'insuffisance  mitraie,  quand  elle  est  large  et  quelle  que  soit 
d'ailleurs  sa  cause,  modifie  les  conditions  de  la  petite  circulation.  La 
regurgitation  ventriculo-auriculaire  peut  se  faire  jusque  dans  les 
veines  pulmonaires,  determinant  de  ce  cdte  un  exces  de  tension  qui 
retentitsur  toute  la  circulation  du  poumon  etconstitue  une  g6ne  pour 
la  depletion  du  cceur  droit.  Celui-ci  s'hypertrophie  etl'on  ditalors  que 
l  a  flection  est  compens^e.  Mais,  pour  peu  que  le  myocarde  se  fatigue 
ou  s'altere,  la  dilatation  du  ventricule  droit  succede  a  son  hypertrophic 
compensatrice,  commengant  la  serie  des  accidents  asystoliques. 
Rares  dans  rinsuffisance  mitraie  pure,  ils  s'observent  surtout  quand 
la  lesion  valvulaire  est  compliqu6e  des  alterations  sclereuses  du 
myocarde  signalees  par  Lancereaux,  Hipp,  Martin,  Krehl.  Ils  sont 
inevitables  dans  l'insuffisance  par  dilatation  ventriculaire,  quand  elle 
se  prolonge. 

L'insuffisance  mitrale  par  rupture  de  l'appareil  mitral  n'est 
jamais  due  a  la  dechirure  de  la  valvule  elle-m^me,  mais  a  la  brisure 
de  ses  cordages  tendineux  ou  des  piliers  charnus.  Ce  n'est  pas  une 
lesion  absolument  rare,  puisque  E.  Barie  (2)  en  1881  avait  pu  reunir 
15  cas ;  ce  chiffre  s'etait  eleve  en  1896  a  22  (J.  Dreyfus)  (3),  et  les 
r6cenles  observations  de  Rendu  et  J.  Halle  (4),  Huchard  et  Deguy  (5), 
le  portent  a  24.  La  rupture  porte  le  plus  souvent  sur  un,  plusieurs  ou 
meme  sur  tous  les  cordages  tendineux,  quelquefois  sur  les  piliers 
charnus :  adherents  par  une  de  leurs  extremites,  les  cordages  tendi- 
neux flotlenl  librement  de  l'autre,  s'interposant  de  temps  en  temps 

(1)  Briquet,  De  l'6tat  du  cceur  gauche  dans  les  lesions  mitrales.  Th.  de  doct. 
Paris,  1896. 

(2)  E.  Barm':,  Recherches  cliniques  et  experimentales  sur  les  ruptures  valvulaircs 
du  cceur  (Rev.  de  med.,  1881). 

(3)  J.  Dreyfus,  Ruptures  valvulaires  consecutives  au  traumatisme  et  a  l'e(Tort. 
Th.  de  doct.  Paris,  189G. 

(4)  Rp.nou  et  J.  Halle,  Insuffisnnce  mitraie  par  rupture  des  tendons  de  la  petite 
valve.  Crises  cardiaques  a  tendance  syncopale  (Soc.  des  hop.,  18  levrier  1898). 

(;'»)  Huchard  et  Deguy,  Des  ruptures  de  la  valvule  mitraie  et  de  la  luxation  de 
la  grandc  valve  (Soc.  mdd.  des  hop.,  4  mars  1898). 
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entre  les  deux  lames  de  la  valvule,  et  jouant  le  role  d'un  corps  elranger 
qui  modifie  lc  timbre  du  souffle  d'insuffisance.  La  dechirure  est  spon- 
tanea ou  survienl  sous rinfluence  d'un  effort  ou  d'un  traumalisme  :  on 
Irouve  nolees  comrae  causes  occasionnelles  les  mouvemenLs  violents 
faits  pour  rouler  une  piece  de  vin,  pour  ramer,  l'ascension  rapide 
d'un  escalier,  la  toux,  etc. ;  d'aulres  fois,  maisplus  raremenl,un  trau- 
malisme direct  sur  la  region  precordiale  dont  la  consequence  a  ete 
sans  doute  de  refouler  violemment  le  sang  contre  la  valvule  mitrale 
pendant  felat  de  plus  grande  replelion  du  ventricule,  c'esl-a-dire  au 
debut  de  la  systole.  Ces  graves  delabrements  sont  d'ailleurs  favorises 
par  une  predisposition  individuelle  et  surtout  par  des  alterations 
prealables  de  l'appareil  mitral. 

L'lNSUFFISANCE  MITRALE  PAR  DILATATION  VENTRICULAIRE  peut  Ctre  aCCi- 

dentelle,  transitoire,  non  constatable  apres  lamort,  par  exemple  dans 
la  myocardite  aiguedes  maladies  infeclieuses;  ou  permanente,  liee  a 
une  dilatation  egalement  persistante  du  ventricule  gauche,  telle  qu'on 
l'observe  dans  l'insuffisance  aorlique,  dans  la  symphyse  cardiaque,  et 
dans  la  myocardite  chronique  hypertrophique.  L'orifice  mitral  est 
alors  lui-me-me  dilate,  admeltant  facilement  trois  et  quatre  doigls. 
Mais  l'insuffisance  n'est  pas  a  proprement  parler  due  a  l'elargissement 
de  cet  orifice,  et  il  est  ais6  de  constater  que  les  valves  de  la  mitrale 
seraient  assez  grandes  pour  en  assurer  l'occlusion,  si  les  muscles 
papillaires  et  les  cordages  tendineux  d6vies  de  leurs  axes  et  devenus 
relalivement  trop  courts  ne  s'opposaient  a  leur  relevemenl  horizontal 
(Potain  et  Rendu).  L'insuffisance  mitrale  par  dilatation  ventriculaire 
trouble  plus  gravement  la  circulation  intracardiaque  que  l'insuffi- 
sance par  lesion  valvulaire.  C'est  une  insuffisance  large  et  souvent 
une  insuffisance  avec  coeur  faible,  d'oti  la  precocite,  la  persistance  ou 
la  repetition  incessante  des  accidents  lies  a  la  regurgitation  et  a  la 
retrostase  dansl'oreillefte  gauche  etla  petite  circulation. 

L'insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  ne  peut  etre  que 
soupgonn6e  quand,  dans  le  cours  d'6tats  morbides  divers  (anemie 
et  chlorose,  nevroses  tellesque  chor6e,  hysferie,  neurasthenie,  maladie 
de  Basedow)  on  constate  les  signes  physiques  d'une  insuffisance 
mitrale  legere,  variable  et  transitoire.  Le  trouble  fonctionnel  qui  lui 
donne  naissance  ne  laisse  aucune  trace  apres  la  mort  eta  ete  diverse- 
ment  interprets.  On  a  successivement  invoquela  paresie  et  le  spasme 
des  muscles  papillaires,  l'affaiblissement  des  fibres  musculaires  qui, 
d'apres  Hesse  et  Krehl,  entourent  l'orifice  auriculo-ventriculaire  a  la 
maniere  d'un  sphincter  et  contribuent  a  le  fermer  au  moment  de  la 
systole  (Heitler),  enfin  la  dilatation  momcntanee  du  ventricule 
gauche  avec  eloignement  du  point  d'insertion  des  muscles  papillaires 
quiempeche  leparfait  relevement  des  lames  valvulaires(Dombro\v-Ki  . 
La  tendance  actuelle  est  de  ratlachcr  l'insuffisance  fonctionnelle  a 
un  spasme  des  muscles  papillaires,  comme  l'avait  propose  Bam- 
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berger,  d'ou  resultent  leur  raccourcissement  et  l'impossibilite  pour 
les  deux  valves  de  la  mitrale  de  se  relevcr  horizonlalemenL  au  moment 
de  la  systole.  Cette  insuffisance  mitrale  spasmodique  ne  s'observe  pas 
settlement  dans  les  n6vroses  et  sous  l'influence  des  emotions.  Elle 
peut  expliquer  certains  souffles  systoliques  precoces  de  l'endocardite, 
1  inflammation  de  lendocarde  qui  les  revet  determinant  une  irritation 
avec  contracture  spasmodique  des  muscles  tenseurs  de  la  mitrale. 
Cette  theorie  a  ete  recemment  developp6e  par  Cuffer  et  son  6l6ve 
Rover  (1). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Ainsi  qu'on  vient  de  le  voir,  l'insuffisance 
mitrale  relevede  causes  et  de  lesions  diverses.  Sa  symptomatologie  est 
egalement  variable,  suivant  que  l'inocclusion  auriculo-ventriculaire 
survient  dansle  cours  d'une  endocardite  aigue  maligne  avec  perfora- 
tion ou  destruction  valvulaire,  qu'elle  succede  a  une  endocardite  simple 
plastique  par  suite  de  la  retraction  cicatricielle  des  lames  valvulaires 
et  des  cordages  tendineux,  ou  qu'elle  resulte  d'une  dilatation  ventri- 
culaire.  Dans  le  premier  cas,  les  symptomes  generaux  de  l'endocar- 
dite infectieuse  sont  au  premier  plan  et  la  constatation  d'une 
insuffisance  mitrale  n'en  est  qu'un  episode  ou  la  confirmation. 
L'insuffisance  mitrale  post-endocarditique,  d'origine  rhumatismale  ou 
autre,  exisle  au  contraire  en  tant  qu'affection  locale  independante, 
tantdt  simple,  tantdt  compliquee  d'autres  lesions  valvulaires  ou  de 
mvocardite  et  de  pericardite  chroniques.  Enfin  l'insuffisance  mitrale 
par  dilatation  ventriculaire  n'est  qu'une  alteration  secondaire  et 
souvent  accessoire,  liee  aux  dilatations  hypertrophiques  du  ventricule 
gauche.  Un  seul  signe  est  commun  a  toutes  ces  formes,  c'est  le 
souffle  systolique  mitral  que  Ton  trouve  avec  ses  caracteres  les  plus 
nets  dans  l'insuffisance  par  valvulite  chronique  post  rhumatismale. 

L'insuffisance  mitrale  par  lesion  valvulaire,  qu'elle  soit  consecu- 
tive a  une  endocardite  aigue  ou  a  une  endocardite  chronique  de 
nature  atheromateuse,  est  souvent  une  simple  lesion  que  le  malade 
ignore  si  elle  ne  lui  a  ete  revelee  a  la  suite  d'un  examen  ;  elle  ne 
determine  aucun  trouble  fonctionnel  et  ne  modifie  en  rien  les  condi- 
tions de  l'existencc  :  c'est  l'insuffisance  mitrale  simple,  latenle  ou 
toleree.  Elle  se  manifeste  d'autres  fois  par  de  la  dyspnee  d'effort  et 
des  palpitations,  sans  parler  des  accidents  asystoliques  qui  resultent 
a  la  longue  des  alt6rations  concomitantes  du  myocarde  :  c'est 
l'insuffisance  mitrale  compliqude. 

Elle  est  caracterisee  d'une  maniere  a  peu  pres  constantc  par 
un  souffle  systolique  de  la  pointe  qui  ne  manque  que  dans  les  tres 
larges  insuffisances  ou  quand  le  cceur  est  momentan^menl  alTaibli 
pendant  les  crises  d'asystolie.  Ce  souffle,  dft  au  reflux  du  sang 

(1)  Royeh,  Nouvelles  rcchci-ches  sur  l'insuffisnncc  cL  le  retr(5cissemcnt  mitral 
spasmodique.  Th.  de  Paris,  1897. 
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a  travcrs  le  pcrtuis  de  la  valvule  mitrale,  est  permanent  et  peu 
variable,  se  retrouvant  a  plusieurs  jours  d'intervalle  avec  le  merae 
timbre,  la  mflme  intensity  II  commence  exactement  au  moment  ou 
devrait  se  produire  le  premier  bruit  du  co3ur,  atteint  d'emblee  son* 
maximum  d'intcnsite  et  se  prolonge  en  s'altenuant  pendant  la 
duree  du  petit  silence.  De  la  pointe  ou  il  predomine,  il  se  propage 
vers  laisselle  et  dans  le  dos,  vers  Tangle  de  1'omoplate,  parfois  aussi 
vers  la  base  du  coeur,  au  niveau  du  troisieme  espace  intercostal.  La 
predominance  apexienne  du  souffle  s'explique  par  le  contact  plus 
direct  du  sommet  du  ventricule  gauche  avec  la  paroi  thoracique,  par 
la  transmission  des  vibrations  de  la  valvule  a  ses  tendons  et  a 
ses  muscles  et  par  leur  intermediate  a  la  pointe,  enfin  par  la  loi  de 
Bergeon.Lorsqu'unecolonne  liquide  rencontre  Tex  In'  mi!  <•  d'un  infun- 
dibulum,  ellese  brise  et  ses  vibrations  relrocedent  au  lieu  de  suivre  le 
courant ;  or  l'appareil  mitral,  dans  l'insuffisance  comme  dans  le  retre- 
cissement,  est  souvent  transforme  en  un  c6ne  rigide  dont  i'orifice  est 
tres  rapproche  de  la  pointe.  Le  souffle  se  propage  done  vers  l'aisselle, 
mais  il  se  transmet  egalement  vers  l'oreillette  placee  en  arriere  entre 
le  bord  spinal  de  Tomoplate  et  le  cot6  gauche  des  sixieme  et  septieme 
vertebres  dorsales.  Ouand  la  colonne  sanguine  retrograde  est  assez 
volumineuse,  le  souffle  dorsal  est  intense,  couvrant  le  murmure 
vesiculate,  et  meritant  alorsle  nom  de  pouls  pulmonaire  (Duroziez), 
parce  que  la  regurgitation  se  poursuit  jusque  dans  les  veincs  pulmo- 
naires.  Enfin  la  propagation  du  souffle  peut  se  faire  en  avant  jusqu'au 
troisieme  espace  intercostal,  au  point  ou  l'auricule  dilate  se  met  en 
contact  avec  la  paroi,  apres  avoir  conlourne  l'artere  pulmonaire 
(Naunyn) ;  le  souffle  se  transmet  par  son  intermediaire,  surtout  dans 
les  cas  ou  le  poumon  est  anormalement  dearie  de  la  base  du  coeur. 

Le  souffle  systolique  mitral  est  plus  ou  moins  intense,  suivant 
l'imporlance  dupertuis  auriculo-ventricnlaire,la  configuration  etl'in- 
duration  de  ses  bords,  enfin  l'energie  des  systoles.  G'est  le  plus  sou- 
vent  un  souffle  en  jet  de  vapeur;  dans  l'atheronie  mitral,  dans  les 
dechirures  et  les  perforations  de  la  valvule,  et  en  general  quand 
l'insuffisance  est  liee  a  un  orifice  anormal  etroit,  a  bords  indures 
realisant  les  conditions  favorables  pour  des  vibrations  energiques, 
e'est  un  souffle  musical  piaulant.  II  n'est  pas  rare,  en  pareil  cas,  de 
constaterpar  lepalperdela  pointe  un  fremissement  cataire  systolique. 

Les  aulres  signes  physiques  de  lmsuffisance  mitrale  sont  de  moin- 
dre  valeur.  Une  auscultation  attentive  permet  habituellement  de 
constater  une  accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmonaire,  due  a 
l'exces  de  tension  que  determine  dans  la  petite  circulation  la  colonne 
sanguine  retrograde.  La  percussion  ne  denote,  dans  les  cas  d'insuffi- 
sance  simple,  qu'une  augmentation  minime  de  la  matite  precordiale. 
C'est  tout  au  plus  si  les  diam6tres  vertical  et  transversal  ont  1  a 
2  centimetres  de  plus  qu'a  l'etat  normal,  difference  qui  s'explique 
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par  la  quantite"  plus  grande  dc  sang  que  contient  l'oreillette  par  suite 
du  reflux  systolique  mitral,  et  de  l'augmentation  equivalente  de  la 
colonne  sanguine  qui  passe  dans  le  ventriculc  pendant  la  diastole  et 
la  presystole.  Ces  donn6es  cliniques  sont  en  accord  avec  les  recher- 
ches  anatomo-pathologiques  de  Briquet.  La  dilatation  de  l'oreillette 
es1  d'ailleurs  plus  facilement  appreciable  en  arriere,  atteignant  8  cen- 
timetres au  lieu  de  7  dans  le  sens  vertical,  4  ou  5  au  lieu  de  3  1/2 
dans  le  sens  transversal. 

C'est  seulemenl  dans  Yinsuffisance  milrale  compliquee  que  Ton 
observe  les  grands  troubles  fonctionnels  autrefois  attribues  a  l'insuf- 
fisance  mitrale  en  general.  Les  lesions  le  plus  souvent  associees 
sontle  retr^cissement  mitral  et  l'insuffisance  aortique,  souvent  aussi 
la  pericardii  chronique  avec  symphyse  partielle  ou  totale;  la  plus 
importante  est  la  sclerose  peri-orificielle  et  dissemin6e  du  myocarde 
qui  fait  du  malade  un  infirme  cardiaque  ou  un  asystolique.  C'est 
alors  que  Ton  constate  une  grande  matite  cardiaque  avec  deplace- 
ment  de  la  pointe  a  plusieurs  centimetres  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire  et  abaissement  dans  le  sixieme  espace  intercostal. 
C'est  dans  ces  cas  aussi  que  le  rythme  normal  du  cceur  est  frequem- 
ment  altere,  le  pouls  frequent  et  irregulier.  Ces  signes  d'asthenie 
mvocardique  expliquent  la  dyspnee  d'effort,  les  palpitations  et 
l'asystolie  continue  ou  a  repetition.  Le  cceur  se  laissant  dilater  sous 
l'influence  de  la  moindre  fatigue,  on  constate  la  retrostase  progres- 
sive dans  l'oreillette  gauche  et  la  petite  circulation,  puis  la  dilata- 
tion du  cceur  droit,  la  congestion  Mpatique  et  la  stase  veineuse 
generale. 

L'insuffisance  mitrale  par  ATiiEROME  peut  etre  egalement  simple 
ou  compliquee.  Grisolle  et  Peter  ont  justement  insiste  sur  la  b6ni- 
gnite  de  1'insuffisance  mitrale  des  vieillards.  Mais  on  peut  toujours 
redouter  l'apparition  prochaine  des  accidents  lies  &  la  myocardite 
chronique  senile  qui,  dans  une  mesure  variable,  s'associe  aux  lesions 
valvulaires.  Et  c'est  ainsi  qu'apres  plusieurs  annees  d'une  insuffi- 
sance  mitrale  parfaitement  toler^e  en  depit  des  craintes  immediales 
qu'avait  inspirees  la  constatation  d'un  souffle  systolique  piaulant,  on 
voit  apparaitre  la  dyspnee  d'effort  et  les  crises  de  pseudo-asthme  noc- 
turne, puis  la  dyspnee  continue  et  la  serie  des  phenomenes  asysto- 
Liques. 

L'insuffisance  mitrale  par  dilatation  ventriculaire  est  transi- 
toire  ou  permanente.  II  est  certaines  insuffisances  qui  se  montrent 
momentanement  dans  le  cours  des  myocardites  chroniques  ou  de 
l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  d'origine  renale.  Liees  a  la  dila- 
tation asth6nique  accidentelle  du  ventriculc  gauche,  elles  se  tradui- 
sent  par  un  souffle  systolique  mitral  gcneralement  peu  intense  et  qui 
disparait  sponlancment  ou  sous  rintluence  de  la  digitale,  en  meme 
teni[)s  (pie  le  coeur  reprend  son  volume  habituel.  D'autres  fois, 
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rinsullisancc  mitralc  par  dilalalion  ventriculaire  est  permanenle,  le 
myocarde  sclercux  el  dilate,  maintenu  par  dcs  adherences  pericar- 
diques  ou  distendu  par  la  regurgitation  sanguine  d'une  grande 
insuffisance  aortique,  ne  pouvant  revenir  sur  lui-mfime.  L'inoc- 
clusion  auriculo-vcntrieulaire  se  traduit  alors  par  un  souffle  perma- 
nent, mais  variable  en  intensity.  Quand  l'i nsu I'll sa nee  est  trop  large, 
le  souffle  ne  se  produit  plus  et  le  claquement  valvulaire  etant  lui- 
meme  supprime,  le  premier  bruit  du  cceur  n'est  pas  entendu.  Cette 
absence  complete  du  premier  bruit  peut  etre  consideree  comme  un 
signe  de  grande  insuffisance  mitrale  dans  le  cours  d'une  myocardite 
chronique  hypertrophique.  Les  troubles  fonctionnels  qui  en  nSsultent 
se  confondent  avec  ceux  de  la  myocardite  chronique  et  de  l'asystolie. 

L'lNSUFFISANCE   MITRALE  PAR  RUPTURE    DES  CORDAGES  TENDINEUX  OU 

des  piliers  charnus  donne  lieu  a  des  accidents  graves  qui  permet- 
tent  quelquefois  d'en  soupgonner  la  nature.  Elle  n'est  que  rarement 
latente,  et  son  debut  est  annonce,  comme  celui  de  loutes  les  ruptures 
valvulaires,  par  une  douleur  subite  et  angoissanle  de  la  region  pre- 
cordiale  ou  presternale,  avec  dyspnee  intense,  cyanose  et  sucurs 
froides.  Le  malade  reste  sujet,  s'il  survit,  a  des  crises  repetees  d'op- 
pression  pr6sentant  ce  meme  caractere,  avec  tendance  syncopale  et 
meme  perte  complete  de  connaissance  (Rendu  et  J.  Halle)  ;  on  note 
d'autres  fois  des  crises  de  palpitations,  avec  toux  et  crachemerits 
de'  sang.  Au  debut,  rauscultation  ne  revele  qu'un  affolement  du 
cceur  avec  battements  tumultueux  et  sourds  echappant  a  l'ana- 
lyse.  Puis  Ton  peut  entendre  un  souffle  systolique  mitral,  a  timbre 
grave  ou  musical  et  perceptible  a  une  certaine  distance.  Le  souffle 
est  parfois  intermittent,  attribuablea  l'interposition  egalement  inter- 
mittente  d'un  cordage  tendineux  entre  les  lames  de  la  mitrale.  La 
survie  n'est  que  rarement  longue.  Le  malade  peut  mourir  subite- 
ment  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours. 

DIAGNOSTIC.  —  Un  souffle  systolique  fixe,  a  maximum  apexien, 
avec  propagation  dans  l'aisselle  et  dans  le  dos,  est  manifestement 
sous  la  dependance  d'une  insuffisance  mitrale  organique.  Cette  fixite 
ne  peut  6lre  affirmee  qu'apres  un  examen  prolonge  et  repete.  Le 
doute  est  permis  quand  le  souffle  est  variable  en  intensity,  quoique 
permanent,  avec  un  faible  retentissement  dans  les  regions  axillaire 
et  scapulaire.  La  non-propagation  du  souffle  vers  l'aisselle,  la  varia- 
bility etrintermittence,  sans  parler  des  au  Ires  caracteres  deja  signales, 
permetfent  d'exclure  l'idee  d'une  insuffisance  mitrale  organique, 
quand  d'ailleurs  il  n'existe  ni  cardiomegalie,  ni  trouble  de  rythme 
cardiaque. 

Ces  considerations  s'appliquent  a  l'insuffisance  mitrale  organique 
simple.  Le  diagnostic  est  relativement  plus  ais6  quand  il  s'agit  d'in- 
Buffisance  mitrale  compliquee  de  relrecissemcnt  auric ulo-ventricu- 
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Iaire,  d'insuffisance  aortique,  de  p6ricardite  ou  de  myocardite  chro- 
nique.  La  lesion  organique  est  alors  certaine,  et  les  seules  difficultes 
resident  dans  le  diagnostic  differentiel  de  L'insuffisance  mitrale  et  de 
l'insuffisance  trieuspidicnne,  dans  la  distinction  de  l'insuffisance 
mitrale  valvulaire  ou  par  dilatation  ventriculaire.  Le  souffle  systo- 
lique  tricuspidicn  se  propage  a  droite  et  s'affaiblit  au  voisinage  de  la 
pointe  et  surtout  vers  l'aisselle;  de  plus,  l'insuffisance  trieuspi- 
dicnne organique  n'existe  guere  sans  foie  pulsatile  ou  sans  pouls 
veineux  jugulaire.  Dans  1'insuffisance  mitrale  par  dilatalion  ventricu- 
laire, le  souffle  est  gencralement  variable  comme  les  contractions 
cardiaques ;  fort  ou  faible  comme  elles,  il  est  habituellement  moins 
intense  que  dans  l'insuffisance  valvulaire.  Ouelquefois  merne,  quand 
l'insuffisance  est  considerable,  tout  bruit  normal  ou  anormal  fait 
defaut  :  le  premier  temps  est  muet,  le  claquement  valvulaire  ne  se 
fait  plus  et  l'orifice  auriculo-ventriculaire  reste  ouvert  pendant  la 
systole  ventriculaire.  II  n'est  pas  rare  de  constater,  en  pareil  cas, 
un  dedoublement  du  deuxieme  bruit  du  a  la  chute  anticipee  des  val- 
vules sigmo'ides  pulmonaires  provoquee  par  l'hypertension  dans  le 
domaine  de  la  petite  circulation.  L'absence  de  claquement  et  de  choc 
valvulaire  permet  de  rejeter  l'hypothese  d'un  retrecissement  mitral. 

Le  diagnostic  de  l'insuffisance  mitrale  simple  ou  compliquee  ne 
presente  aucune  difficulty.  Dans  l'insuffisance  simple,  troubles  fonc- 
tionnels  legers  ou  nuls;  pas  d 'augmentation  notable  du  volume  du 
coeur;  rythme  normal.  Dans  l'insuffisance  compliquee  de  retrecisse- 
ment mitral,  d'insuffisance  aortique,  de  pericardite  chronique,  asso- 
ciation des  signes  physiques  propres  a  chaque  lesion  en  particulier; 
la  dilatation  hypertrophique  du  ventricule  gauche  avec  abaissement 
et  deviation  de  la  pointe  indique  toujours  une  insuffisance  compliquee. 

PRONOSTIC.  —  G'est  surtout  pour  le  pronostie  qu'il  importe  de  main- 
tenir  la  distinction  entre  l'insuffisance  mitrale  par  lesion  valvulaire 
simple  ou  compliquee.  La  premiere  est  une  simple  alteration  cicatri- 
cielle  ne  troublant  que  peu la  dynamique  cardiaque,  en  raison  de  la  par- 
faite  integrite  du  myocarde.  C'est  une  insuffisance  mitrale  sans  troubles 
fonctionnels,  eventualite  frequente,  ainsi  qu'il  resulte  des  statistiques 
cl'Andrew  Clarke  et  de  Midleton.  Parfois  curable,  quand  la  lesion  est 
r6cente,elle  est  certainement  compatible  avec  les  obligations  d'une  exis- 
tence meme  active,  et  une  survie  prolongee,  si  une  nouvelle  infection 
de  nature  rhumatismale  ou  autre  ne  vient  greffer  une  alteration  grave 
sur  l'ancienne  cicatrice  valvulaire.  Le  danger  reside  bien  plus  dans 
les  rccidives  de  rhumatisme  que  dans  l'insuffisance  elle-mOme.  Le 
pronostie  est  done  favorable  quand  plusieurs  ann6es  se  sont  ecoul6es 
sans  atteinte  rhumatismale.  II  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  depit  de 
celt(i  b6nignit6,  la  conslalation  d'une  insuffisance  mitrale  valvulaire 
mOme  simple  met  les  malades  qui  en  sont  porteurs  dans  l'impossibi- 
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lile  do  contractor  une  assurance  sur  la  vie  ou  de  satisfaire  a  la  loi  mi- 
lilaire.  Par  contre,  clle  n'interdit  ni  le  mariage,  ni  la  maternile,  des 
observations  nombrcuscs  (Porak,  Jaccoud,  Merklen)  ayanL  monlre 
l'innocuite  de  ceLLe  lesion  valvulaire  pendant  la  grosscsse  el  la  possi- 
bility ilc  parturitions  r6p6t6es  et  heureusement  terrainees. 

L'interdiction  du  mariage  s'impose  au  eontraire  pour  la  jeune  fille 
atteinte  d'insuffisancc  compliquee  de  retrecissement  mitral  ou  de 
myocardite  chronique,  les  accidents  gravido-cardiaques  otanl  a 
redouter  en  pared  cas.  Le  malade  porteur  de  ces  lesions  complexes 
est  d'aillcurs  un  infirme  cardiaque,  sujet  k  des  troubles  fonctionnels 
penibles  sous  l'inlluence  de  la  moindre  fatigue,  s'il  n'est  pas  sous  le 
coup  de  crises  repetees  d'asystolie.  Le  pronostic  est  done  aussi  severe 
pour  l'insuffisance  compliquee  qu'il  est  benin  pour  l'insuffisance 
simple. 

II  n'est  pas  necessaire  d'insister  sur  le  pronostic  d'avenir  de  l'insuf- 
fisance mitrale  par  atherome,  ni  sur  celui  de  l'insuffisance  milrale  par 
dilatation  ventriculaire.  G'est  celui  de  1'arteriosclerose  et  de  la  mvo- 
cardite  chronique. 

TRAITEMENT.  —  De  ces  considerations  pronostiques  decoulent  les 
conseils  a  donner.  Ouand  l'insuffisance  est  simple,  aucune  interdic- 
tion ne  s'impose,  mais  une  hygiene  preventive  des  poussees  rhuma- 
tismales  et  des  maladies  infeclieuses  susceptibles  d'aggraver  la  Lesion 
valvulaire.  Ouand  elle  est  compliquee,  le  malade  doit  renoncer  aux 
occupations  fafigantes,  aux  sports,  eviter  les  exces  et  tout  autanl  le 
surmenage  intellectuel  et  les  emotions.  II  se  soumeltra  a  l'hygiene 
generate  du  cardiaque,  et,  en  cas  d'hyposystolie  ou  d'asystolie,  au 
traitement  de  ces  complications. 

II  n'est  pas  impossible,  au  moins  au  debut,  d'assister  a  la  guerison 
d  une  insuffisance  mitrale  d'origine  rhumatismale,  peut-§tre favori-iV 
par  les  cures  thermales  qui  ont  une  action  favorable  sur  la  maladie 
causale  (Aix-les-Bains,  Neris,  Dax,  Bourbon-Lancy,  etc.).  Plus  tard, 
la  medication ioduree  peut  enrayer  1'evolution  progressive  des  lesion-. 
Mais  le  traitement  est  plus  prophylactique  que  curatif. 

RETRECISSEMENT  MITRAL. 

L'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  se  relrecit  quand,  sous 
l'influence  d'une  valvulite  aigue  ou  chronique,  les  deux  valvfes  de  la 
mitrale  s'accolent  par  leurs  bords  pour  former  un  entonnoir  plus  ou 
moins  rigide,  a  sommef  plus  ou  moins  etroit ;  si,  en  meme  temps,  ellcs 
se  refractenl,  ellcs  figurent  une boutonniere  a  fenle  irreguliere.  A  l'elat 
normal,  l'orifice  mitral  laisse  facilement  passer  le  pouce  d'un  adulte 
et  sa  circonference  varie  de  9  a  11  centimetres.  Quand  il  est  relreei. 
fextremite  du  petit  doigt  et  parfois  m6me  un  tuyau  de  plume  le  fran- 
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chissent  avec  peine.  Moderee,  la  stenose  mil  rale  pout  ne  pas  troubler 
[a  circulation  intracardiaque ;  plus  accentu6e,  elle  cmpeche  le  librc 
ecoulement  du  sang  a  travers  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  d'ou  la 
relroslase,  la  dilatation  et  l'hyperlrophie  de  l'oreilletle  gauche,  el 
secondairement  des  troubles  plusou  moins  graves  du  cdle  de  la  petite 
circulation,  la  tendance  aux  thromboses  et  aux  embolics. 

Les  consequences  du  retrecissement  mitral  dependent  de  sondegre, 
mais  aussi  de  la  lesion  qui  lui  a  donn6  naissance.  Ce  peut  etre  une 
endocardite  ai°ue  rhumatismale  ou  autre  passant  a  l'etat  chronique 
cl  entralnant  la  retraction  en  meme  temps  que  l'adherence  des  lames 
valvulaires,  d'ou  l'association  de  l'insuffisance  et  du  retrecissement. 
C'est  d'autres  fois  une  endocardite  insidieuse  et  chronique  d'emblee, 
qui,  des  le  jeune  age,  transforme  l'appareil  mitral  en  un  infundibulum 
souple  et  lisse,  determinant  un  retrecissement  sans  insuffisance,  dit 
retrecissement  mitral  pur  ou  maladie  de  Duroziez.  Chez  le  vieillard, 
c'est  l'arleriosclerose  et  l'atherome,  avec  leurs  localisations  multiples 
el  complexes.  II  est  a  peine  besoin  de  remarquer  que  les  desordres 
lies  au  retrecissement  mitral  nesont  pas  les  memes  dans  ces  trois  cas. 


ETIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  I.  —  Le  retre- 
cissement mitral  doit  etre  envisage  successivement  dans  ses  diverses 
formes  anatomiques  et  etiologiques,  puis  dans  ses  consequences  sur 
la  circulation  intracardiaque. 

Retrecissement  mitral  pur.  —  C'est  le  retrecissement  sans  insuf- 
fisance, sans  alteration  du  myocarde,  uniquement.  du  a  une  valvulite 
marginale  ou  juxta-marginale  (Potain)  avec  accolement  du  bord  libre 
des  deux  valves  de  la  mitrale  au  voisinage  de  leur  insertion  a  la  zone 
fibreuse.  Ces  adherences  cicatricielles  donnent  a  la  valvule  la  forme 
d'un  enlonnoir  qui  reste  souple  et  lisse,  mais  dont  le  sommet  est  fixe 
par  les  cordages  tendineux  egalement  retractes  et  legerement  scle- 
reux.  D'ailleurs,  rien  ne  s'oppose  a  1'occlusion  de  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  pendant  la  systole  ;  les  lames  valvulaires  peuvent  se 
rapprocher  et  restent  suffisantes. 

Le  retrecissement  mitral  pur  s'observe  quelquefois  comme  conse- 
quence d'une  endocardite  rhumatismale  legere.  Duroziez,  qui  en  a 
montre  l'individualite  clinique,  conside-raitque  cetteetiologie  se  trou- 
vait  dans  la  moitie  des  cas;  Sansom,  Dyce  Dukworlh  onl  dcfcndu 
celte  meme  opinion,  se  basant  sur  d'imporlantes  statistiques.  L'ori- 
gine  rhumatismale  du  retrecissement  mitral  peut  etre  admise  mSme 
dans  les  cas  oil  le  malade  signale  comme  unique  antecedent  des  mani- 
festations rhumatismales  legeres  de  l'enfance,  torticolis,  choree,  etc. 
(Ureyfus-Brisac).  Et  d'ailleurs  rien  n'empeche  qu'une  endocardite 
meconnue  ait  616  la  premiere  manifestation  du  rhumalisme  infantile 
qui,  contrairement  a  celui  de  l'adulte,  atteint  plus  volonliers  les 
sercuses  du  cceur  que  les  synoviales  articulaires. 
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Incontestable  dans  certains  cas,  l'origine  rhumatismale  est  loin 
d'etre  constanle  :  elle  serait  mAme  l'exception  pour  Pierre  Teissier. 
Deja  Grisolle  avail  observe1  le  developpement  sournois  du  nHrccisse- 
ment  mitral  en  l'absence  de  tout  rhunctatisme  articulaire.  Differentes 
hypotheses  ont  elr  faites  pour  en  expliquer  la  production.  II  paratl 
elabli  que  son  debut  anatomique  remonte  a  la  premiere  enfance,  son 
existence  clinique  6tant  habiluellement  conslalee  en  Ire  quatorze  et 
quinzc  ans,  e'est-a-dire  au  moment  de  la  puberty.  Est-ce  une  lesion 
cong6nitale,  resultat  d'une  endocardite  inlra-ul6rine  ?  Admise  par 
Peacock,  Goodhart,  cette  eliologie,  d'ailleurs  confirmee  parquelques 
observations,  est  l'exception.  S'agit-il  d'une  malformation  heredilaire 
et  familiale?  Cela  parait  evident  pour  quelques  cas,  ainsi  que  l'ont 
pens6  Edg.  Hirtz  et  son  6leve  Servin  (1)  et  que  le  prouvent  les  recentes 
observations  de  Cochez  (2).  Mais  la  lesion  semble  dependre  le  plus 
souvent  d'une  endocardite  latente  de  la  premiere  enfance.  Cello  endo- 
cardite est  d'une  nature  loute  particuliere,  se  produisant  chez  des  su- 
jets  entachesdetuberculoseet  qui  presentent  ulterieurementlesattri- 
buts  de  l'infantilisme  ou  de  la  chlorose.  Tripier  avait  remarque  que  les 
malades  atteints  de  relrecissement  mitral  pur  ont  souvent  des  antece- 
dents hereditaires  ou  personnels  de  tuberculose.  Cette  remarque  a  el6 
confirmee  par  Potain  qui,  sur  trente-cinq  cas  de  relrecissement  mitral 
pur,  a  trouve  neuf  fois  la  tuberculose  coexistante.  Enfin  Pierre  Teis- 
sier (3),  ajoutant  aux  faits  anterieurs  une  serie  d'observations  nouvelles, 
a  pu  conclure  que  la  stenose  mitrale  elait  la  consequence  d'une 
endocardite  sclereuse  d'emblee  due  a  l'intoxication  tuberculeuse. 

Cette  forme  toute  particuliere  de  stenose  mitrale  s'observe  surtout 
chez  la  femme,  corame  l'a  demon tre  Landouzy;  elle  est  souvent  asso- 
ciee  a  la  chlorose,  ainsi  que  Potain  l'a  depuis  longtemps  signale.  Les 
relations  de  l'une  et  de  l'aulre  avec  l'hercdilc  tuberculeuse  rendent 
parfaitement  compte  de  cette  coexistence.  Mais  le  retrecissement 
mitral  pur  existe  aussi,  quoique  plus  rarement  chez  les  garcons  : 
il  s'agit  habituellement  de  sujels  lymphaliques,  malingres,  hyste- 
riques  (Giraudeau).  Une  dystrophic  originelle,  comparable  a  celle  qui 
determine  les  retrecissemenls  arteriels  des  chloroliques  (Hardy)  sem- 
ble done  la  compagne,  sinon  la  cause  obligee,  de  la  stenose  milrale, 
et  cette  dystrophic  est,  comme  la  sclerose  valvulaire,  sous  la  depen- 
dancede  la  tuberculose  hereditaireouacquise.  La  syphilis  her6ditaire, 
cause  commune  d'infanlilisme,  n'y  estpeul-etrepas  absolumenl  6tran- 
gcre,  ainsi  qu'il  r6sulte  des  observations  de  Jacquet  (4),  qui,  dans 

(1)  Seiivin,  Le  role  de  l'hercdite  dans  le  retrecissement  mitral.  Th.  de  doct. 
Paris,  1896. 

(2)  Cochez,   Lc  retrecissement  mitral  pur   congenital,  familial  et  heredilaire 
(2V°  Congres  fran$.  de  med.  int.  Montpcllicr,  1898). 

(3)  Pierre  Teissier.  Rapports  du  retrecissement  mitral  pur  avec  la  tuberculose 
(in  Clinique  medicale  de  la  Churitd). 

(4)  Jacquet,  Soc.  de  dermal.,  9  janvier  1896. 
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quatre  cas,  a  constats  des  stigmates  avnvs  d'h6r6do-syphilis, 
Retrecissement  mitral  A.VEG  insuffisance.  —  Le  retrecissement 
mitral  pur  est  la  lesion  dans  touLe  sa  simpliciLe.  Lc  retrecissement 
mitral  avec  insuffisance  est  la  consequence  d'une  alteration  plus 
etendue  et  plus  profonde,  interessant  non  seulement  les  bords,  mais 
Irs  faces  ties  lames  valvulaires,  nolamment  au  niveau  de  leurs 
facettes  de  contact,  dites  faccttes  de  Firket.  On  l'observe  surlout  a 
la  suite  de  lendocardite  et  de  l'endopericardite  rhumatismale,  soit 
isolee,  soit  associee  a  d'aulres  lesions  orificielles  et  a  des  adherences 
p6ricardiques,  faisant  alors  partie  du  grand  cceur  rhumatismal  de 
Duroziez,  e'est-a-dire  de  I'endo-myo-pericardite  chronique  rhuma- 
I  ismale. 

L'induration,  la  retraction  et  les  adherences  qui  sont  la  conse- 
quence de  l'endocardite  aigue  passee  a  l'etat  chronique  sont  les 
lesions  determinates  du  retrecissement  mitral  avec  insuffisance.  Les 
lames  valvulaires  se  retractent,  en  meme  temps  qu'elles  s'accolent 
par  leurs  bords  ;  elles  s'indurent  et  s'epaississent,  ce  qui  empeche 
leur  libre  ecartement,  d'autant  plus  que  les  cordages  tendineux,  eux- 
memes  sclereux  et  raccourcis,  les  immobilisent  en  contribuant  a  cir- 
conscrire  Torifice  deja  retr^ci.  La  valvule  est  ainsi  transformee  en  un 
cone  ou  entonnoir  rigide  dont  le  sommet  ou  orifice  se  reduit  aux 
dimensions  de  l'extremite  du  petit  doigt  ou  d'un  tuyau  de  plume, 
affectant  la  forme  d'une  fente  semi-lunaire  ou  irreguliere.  Ses  bords 
durs  et  inegaux  sont  herisses  de  vegetations  fibreuses,  souvent 
incrustes  d'ecailles  calcaires  qui  augmentent  leur  rigidite  ;  ils  sont 
encroutes  au  lieu  d'etre  lisses.  Parfois  cette  incrustation  calcaire  a 
envahi  toute  la  valvule  et  ses  cordages  tendineux,  si  bien  que  l'en- 
tonnoir  forme  parle  retrecissement  semble  commepetrifie  (Potain  et 
Rendu). 

Le  retrecissement  mitral  avec  insuffisance  ne  survient  qu'a  la  suite 
des  formes  prolongees  et  graves  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Aussi 
sa  frequence  est-elle  moindre  que  celle  del'insuffisance.  On  l'observe, 
mais  rarement,  comme  consequence  de  la  scarlatine  ou  de  quelque 
autre  maladie  endocardigene. 

Retrecissement  mitral  avec  arteriosc.lerose.  —  Duroziez  avait 
signalele  saturnisme  comme  cause  de  retrecissement  mitral.  Goodhart, 
clsurtout  G.-N.  Pitt,  ont  montre  ses  rapports  avec  la  nephrite  inters- 
titielle  chronique.  Ce  dernier  observaleur  a  releve  le  retrecissement 
mitral  trente-trois  fois  sur  cinq  cent  quarante-deux  autopsies  de 
nephrite  interslitielle.  Huchard  et  son  eleve  Rlind  ont  etabli  ses 
relations  avec  l'arterioscierose  en  se  basant  sur  neuf  observations. 

Anatomiquemcnt, cette  forme  du  retrecissement  mitral  ne  presente 
d'aulre  particularite  que  son  association  avec  les  alterations  multiples 
de  I'arlmoscierosc,  en  particulier  l'hypertrophie  duventricule gauche 
et  la  myocardite  chronique  interstitielle. 
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RETRECISSEMENT  MITRAL  SPASMODIQUE  OU  FONCTIONNEL.  —  DCS  obser- 
vations recenles  scmblent  prouvcr  qu'il  existe  un  relrecissement 
mitral  fonclionncl  comparable  par  son  mecanisme  a  certaines  insuf- 
fisances  mitrales  fonctionnelles.  Peter  admeltail  deja  la  frequence 
relative  chez  les  chlorotiques  d'un  r6tr6cissement  mitral  transitoire 
par  simple  spasme  de  l'orifice.  Th.  Fischer  (de  Bristol)  (1)  a  pu  reunir 
douze  observations  de  faux  retrecissement  mitral  verifiers  par  l'au- 
topsie,  les  unes  personnelles,  lesautresemprunteesa  Donkin,  Sturges 
et  Graham  Steel :  il  expliquait  le  roulement  diastoliquc  el  presysto- 
lique  constate  pendant  la  vie  par  la  force  exageree  de  l'oreillette 
hypertrophic  et  gorgee  de  sang.  L'annee  meme  oil  Fischer  relatail 
ces  faits,  Audeoud  et  Jacot-Descombes,  assistants  de  la  clinique 
mrdicale  de  Geneve,  rapportaient  treize  cas  de  r6lrecissemenl  mitral 
spasmodique,  invoquant  une  contraction  exageree  des  muscles  papil- 
laires  qui  rapproche  avec  exageration  les  deux  lames  de  la  mitrale  et 
constitue  ainsi  une  stenose.  Puis  Picot  prescntait  au  Congres  de 
Bordeaux  (1895)  deux  observations  de  retrecissement  mitral  transi- 
toire chez  des  hysteriques,  attribuable  a  une  contracture  des  muscles 
tenseurs  de  la  valvule.  La  question  a  ete  reprise  par  Guffer,  dont  les 
observations  et  les  idees  sont  reproduites  dans  les  theses  de  Cheve- 
reau  (1896)  et  Royer  (1897)  sur  le  faux  retrecissement  mitral  ou 
retrecissement  mitral  spasmodique.  Ce  dernier  oppose  a  la  theorie  du 
spasme  des  muscles  papillaires  celle  du  retrecissement  de  Tanneau 
fibreux  lui-meme  par  pression  concentrique  due  a  la  contracture  des 
fibres  myocardiques  qui  s'y  inserent  :  cette  hypothese  devient  plus 
plausible  si  Ton  admet  avec  Hesse  et  Krehl  que  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  est  entoure  d'une  sorte  de  sphincter  musculaire,  etavec 
Heitler  que  ce  sphincter  contribue  a  le  fermer  pendant  la  systole. 
Ouoi  qu'il  ensoit,  les  observations  multiples  dej  a  publieesnepermettent 
pas  de  revoquer  en  doute  l'existence  du  retrecissement  mitral  fonc- 
tionnel  ou  spasmodique,  et  cette  notion  nouvelle  semble  prouver, 
comme  le  pensait  Peter,  qu'on  a  souvent  considere  comme  atteintes 
de  stenose  de  simples  chlorotiques  ou  des  hysteriques.  Car,  e'est 
chez  les  nevropathes  et  les  hysteriques,  parfois  sous  1  influence  de 
Tcmotion  de  l'examen,  plus  souvent  a  l'occasion  de  fatigues  ou  de 
preoccupations  morales,  que  surviennent  d'une  maniere  transitoire  et 
intermittente  les  signes  physiques  imputables  au  retrecissement 
mitral  spasmodique. 

II.  —  Le  retrecissement  mitral  organiquc,  quelles  qu'en  soient  la 
cause  et  la  forme,  mais  a  des  degres  variables,  determine  des  modi- 
fications de  roreillette  gauche  et  des  deux  ventricules  qui  tiennenl 
une  grande  place  dans  son  lristoire  clinique. 

Modifications  de  l'oreillette  gauche.  —  Elles  sont  les  plus  impor- 

(1)  Tli.  Fisciieu  (dc  BrisLol),  Assoc.  nvkl.  brilannique,  aoiU  ISO 4. 
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tantes.  Au  lieu  de  passer  libremenl  dans  le  ventricule  sous  rinfluence 
de  la  pression  veineuse  el  de  Inspiration  ventriculaire  qui  sc  prodml 
pendanl  la  diastole,  le  sang  lend  a  slagncr  dans  rorcillelle  qui  se 
dilate  et  dont  les  parois  s'hyperlrophienl  pour  surmonter  Fobstacle. 
C'esl  le  mecanisme  de  la  dilatation  a  tergo,  tel  qu'il  a  etc  formule  par 
Forget  pour  tous  les  retrecissements.  La  capaeite  de  Foreillette 
gauche,  normalement  de  30  a  45  centimetres  cubes,  atteint  75,  100, 
170  (Cenas)  et  jusqu'a  650  centim6tres  cubes  (Briquet).  Ces  dilala- 
tions  enormes  sont  d'ailleurs  l'exception  et  peuvent  etre  considerees 
comme  terminales;  elles  se  produiscnt  quand  les  parois  de  l'oreillette 
forcees  ou  alte>6es  ne  sont  plus  en  elat  de  lulter  contre  la  slase  pro- 
gressive. Au  debut  tout  au  moins,  et  pendant  une  p6riode  de  duree 
variable,  ces  parois  sont  hypertrophiees,  leur  epaisseur,  normale- 
ment  de  2  millimetres  (Briquet),  atteignant  4  et  6  millimetres.  A  ce 
moment,  il  y  a  hypertrophic  bien  plus  que  dilatation,  les  fibres  mus- 
culaires  de  Foreillette  suppleant  par  leur  suractivite  a  l'insuffisance 
des  conditions  physiologiques  qui  i'acilitent  l'evacuation  de  cette 
cavile  pendant  la  diastole  et  la  presystole.  D'ailleurs,  la  dilatation 
hypertrophique  de  Foreillette  n'existe  pas  dans  tous  les  cas. 
Elle  manque  ou  ne  survient  que  tardivement  dans  le  retr^cissement 
mitral  pur  congenital  ou  de  Fenfance,  le  cceur  tout  entier  6tant  regie 
pour  un  petit  travail  (Potain),  et  presentant  une  capaeite  inferieure 
a  la  normale  (E.  Gerard)  (1).  Elle  fait  egalement  defaut  dans  les 
stenoses  mitrales  legeres  :  d'apres  le  releve  de  soixante-dix  cas  de 
retrecissement  mitral  fait  dans  les  registres  d'autopsie  de  Guys 
Hospital  a  Londres,  Samways  (2)  conclut  que  Fhypertrophie  auri- 
culaire,  plus  constante  que  la  dilatation,  n'appartient  qu'aux  stenoses 
graves  qui  reduisent  Forifice  auriculo-ventriculaire  a  55  millimetres 
ou  moins,  et  qu'elle  est  peu  marquee  dans  les  autres  cas. 

L'oreillette  n'est  pas  seulement  hypertrophiee  et  dilatee.  Ses  parois 
sont  parfois  dures,  rigides,  atheromateuses.  Sa  cavite  est  plus  ou 
moins  diminuee  par  des  thromboses  anciennes  qui  contribuent  a  gener 
son  fonctionnement  et  donnent  naissance  a  des  embolies.  La  sclerose 
des  parois  auriculaires  s'observe  dans  les  retrecissements  graves,  dori- 
gine  rhumatismale  ou  arteriosclereuse.  Huchard  Fattribue  a  l'exces  de 
pression  resultant  dela  slase.  II  est  plus  rationnel  d'y  voir,  avec  Potain 
et  Rendu,  la  consequence  de  Fextension  a  Foreillette  de  Fendocarditc 
mitrale.  Quelle  qu'en  soit  la  pathogenie,  ces  lesions  suppriment 
1  influence  compensatrice  de  Fhypertrophie  et  cntrainent  la  dilatation 
auriculaire  avec  ses  consequences,  la  stase  et  les  thromboses. 

Les  coagulations  de  Foreillette  gauche,  si  communes  dans  le  retre- 

(\)  E.  (1i'haiu>,  L'oreillelle  gauche  dans  le  retrecissement  mitral.  Th.  de  Paris, 

(2)  Samways,  Le  r6le  dc  l'oreillette  gauche  notamment  dans  lc  retrecissement 
mitral.  Th.  de  Paris,  1896. 
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cissemcnl  mitral,  sont  en  efTcl  favoris6es  par  la  stagnation,  el  c'est 
ainsi  que  s'cxplique  leur  fr6quenle  circonscriplion  a  la  paroi  posl6- 
neure  ;  elles  sont  dues  non  moins  aux  lesions  partetales  et  plus  parti- 
culi6rement  i\  rcndocardite  chronique  auriculaire  6galemenl  plus 
commune  en  ce  point  (Lepine).  On  y  trouve  des  caillots  fibrineux 
regulierement  stratifies,  adherents  k  la  paroi,  composes  de  couches 
alternativement  noiratres  et  d6colorees.  Leur  formation  successive 
pent  entraincr  a  la  longuel'oblileration  dc  l'oreillette ou  1'obstruction 
plus  ou  moins  complete  des  veines  pulmonaires  :  cela  est  d'ailleurs 
rare.  Independammcnt  des  thromboses  de  la  paroi  posterieure,  on 
rencontre,  avec  une  Ires  grande  frequence,  des  caillots  anciens  de 
l'auricule  gauche  dont  la  distension  est  £galemcnt  constanle.  Au  lieu 
de  llasque  et  aplatie,elle  est  conique  etturgide,  disposition  qui,  avant 
rouverturedu  cceur,  permet  de  soupconner  la  stenose  mitrale(Genas  . 
Le  caillot  qu'elle  contient  peut,  a  un  moment  donne,  faire  sail  lie 
dans  l'oreillette  et  se  rompre  sous  l'influence  du  battage  continu  par 
le  courant  sanguin,  d'ou  un  embolus.  Suivant  son  volume,  il  restera 
mobile  dans  l'oreillette,  genant  ou  empechant  completement  l'ecou- 
lement  du  sang  par  l'orifice  mitral ;  ou  bien,  passant  dansle  ventricule 
gauche,  il  sera  lanc6  dans  la  grande  circulation,  et  delerminera  des 
embolies  diverses  et  surtout  l'embolie  cer6brale  de  la  sylvienne  gauche. 

Modifications  du  ventricule  gauche.  —  II  est  g6neralemcnt  admis 
que,  dans  le  retrecissement  mitral  pur,  le  ventricule  gauche  diminue 
de  volume.  Cette  diminution,  autrefois  attribute  a  une  atrophie  de  ses 
parois,n'est  due  qu'a  sa  moindre  capacity.  Ne  recevant  qu'une  petite 
quantite  de  sang  a  chaque  diastole,  le  ventricule  gauche  a  une  masse 
liquide  a  mouvoir  moindre  que  normalement  et  sa  cavit6  se  retracte 
progressivement  ;  mais  l'epaisseur  de  ses  parois  ne  presente  pas  ordi- 
nairement  de  modifications  bien  appreciables.  Telle  est  la  conclusion 
de  Potain  et  Rendu,  d'ailleurs  confirmee  par  les  recherches  tres 
precises  de  Briquet.  Elle  est  egalement  applicable  au  retrecissement 
compliqu6  d'insuffisance,  quand  cette  lesion  n'est  pas  associee  a 
d'autres  alterations  susceptibles  de  modifier  le  volume  du  ventricule 
gauche.  Et  Briquet  a  pu  etablir,  comme  une  sorte  de  loi  clinique,  que 
l'hypertrophie  et  la  dilatation  de  cette  cavile  impliquent  l'existence,  soit 
d'une  lesion  aortique  (retrecissement,  insuffisance,  atherome),  soit 
d'une  symphyse  pericardique,  soitenfin  del'arleriosclerose  genei  alisee 
avec  ou  sans  nephrite  interstilielle  chronique.  En  se  reportant  aux 
diverses  formes  du  retrecissement  mitral,  on  pourra  done  conclure 
que  le  ventricule  gauche  doit  6tre  normal  ou  retracte  par  diminution 
de  sa  capacite  dans  la  st6nose  pure  ou  simplcmcnt  compliqure  d'in- 
suffisance, qu'il  est  dilate  et  hypertrophic  dansle  grand  cceur  rhuma- 
tismal  avec  double  16sion  mitrale  et  aortique  et  souvent  symphyse, 
qu'il  presente  ces  m6mes  modifications  dans  le  retrecissement  mitral 
des  arteriosclereux  habituellement  associe  aux  alterations  complexes 
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de  la  myocardite  chronique.  La  sclerose  partielle  ou  diffuse  du 
myocarde  so  retrouve  d'ailleurs  dans  le  grand  cceur  rhumatismal,  cc 
quiexplique  pour  une  part  les  accidents  precoccs  eL  repeles  qu'il 
determine. 

Modifications  du  ventricule  droit  el  de  la  circulation  pulmonale. 
—  Apoplexie  du  myocarde.  —  Consequence  naturelle  de  la  slase  el 
de  la  dilalal ion  do' l'oreilletle  gauche,  l'hyperlrophie  du  ventricule 
droit  est  inevitable  pour  peu  que  le  retrecissement  mitral  soit 
notable.  La  colonne  sanguine  qui  revient  du  poumon  ne  pouvant 
librement  penelrer  dans  la  cavit6  auriculaire,  les  veines  pulmonaires 
se  dilatent  ct,  l'engouement  gagnant  de  proche  en  proche  les  capil- 
laires,  il  se  produit  un  exces  de  tension  dans  la  petite  circulation  qui 
cntraine  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Gette  hypertrophic  elle- 
meme  se  complique  de  dilatation,  si  l'obstacle  persiste  ou  si  le  cceur 
faiblit;  puis  surviennent  lmsuffisance  tricuspidienne,  la  stase  et  la 
dilatation  de  l'oreillette  droite,  l'asystolie.  Ces  graves  desordres 
dependent  d'ailleurs,  pour  une  part  importante,  des  16sions  associees, 
en  particulier  de  la  symphyse  et  des  alterations  du  myocarde.  Dans  le 
simple  retrecissement  mitral  avec  insuffisance,  ils  peuvent  rester  cir- 
conscrits  plus  ou  moins  longtemps  dans  le  domaine  de  la  petite  circu- 
lation, y  produisant  les  lesions  diverses  du  poumon  carcliaque,  stase, 
cedeme,  hemorragies,  induration  cyanotique. 

Les  hemorragies  par  stase  et  exces  de  tension  ne  se  produisent  pas 
seulement  dans  le  poumon.  Vaquez  (1)  les  a  constatees  dans  le 
myocarde  et  sous  l'endocarde,  chez  des  malades  atteintes  de  retre- 
cissement mitral  et  mortes  d'accidents  gravido-cardiaques.  II  existait 
dans  ces  cas  une  dilatation  capillaire  exageree,  tres  marquee  sur  les 
cavites  droites,  mais  alteignant  dansl'epaisseur  de  l'oreillette  gauche 
un  developpement  exceplionnel.  Cette  excessive  dilatation  aboutissait 
en  de  certains  points,  notamment  dans  l'oreillette  gauche,  a  des  rup- 
tures vasculaires  et  a  de  veritables  foyers  d'apoplexie  myocardique. 
Leur  pathogenie  est  la  meme  que  celle  des  hemorragies  pulmonaires 
et  leur  gravite  non  moins  grande.  Elles  paraissent  survenir  surtout 
sous  l'influence  des  efforts  de  l'accouchement  et  expliquent  cerlainos 
asystolies  rapides  et  parfois  la  mort  subite  (Vaquez).  A.  Weber  et 
Deguy  (2)  ont  plus  specialement  etudie  les  hemorragies  valvulaires 
et  sous-endocardiques  du  retrecissement  mitral:  ils  les  considerent 
comme  une  des  causes  de  la  sclerose  de  l'endocarde  et  du  myocarde, 
qui  vienncnt  aggraver  les  lesions  preexistantes. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  En  suivant  Involution  d'une  endocardite 
rhumatismale,  on  peut  constaterle  debut  du  r6tr6cissement  mitral  et 
assislcr  en  quelque  sorte  a  la  formation  do  l'infundibulum.  L'insnl- 

(1)  Vaqijrz,  Presse  medicate,  2  fcvricr  1898. 

(2)  A.  Weueu  cL  Deguy,  Presse  medicate,  9  iovricr  189S. 
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fisance  mitrale  sc  monlrc  d'abord,  caraclerisee  vers  la  qualrieme 
semaine  par  un  premier  bruit  prolonge  el  bientot  un  souffle  syslolique 
en  jet  de  vapeur  s'accenluanl  de  jour  en  jour,  avec  une  lonalil6  plus 
elevee.  Vers  la  sixieme  semaine  ou  plus  Lard,  l'auscullalion  revele 
en  premier  lieu  un  d6doublement  permanenl  du  deuxieme  bruit,  bruit 
de  rappel,  puis,  suivant  l'acceleration  du  coeur,  un  souffle  presysto- 
lique  ou  un  roulcmenl,  diastolique.  G'est  dire  que,  plus  encore  que 
l'insuffisanceje  re  I  lecissement  de  rorificc  mitral  est  une  consequence 
tardive  de  l'endocardite  :  sa  constatation  pcrmet  d'affirmer  une  val- 
vuliLe  dont  le  debut  remonte  a  six  semaines  au  moins  et  souvent 
davantage. 

A  vrai  dire,  le  debut  du  retrecissement  mitral  passe  le  plus  souvenl 
inapercu,  la  lesion  se  caracterisant  a  une  periode  de  la  maladie  cau- 
sale  qui  passe  pour  la  convalescence  ou  la  guerison.  L'impossibilite 
de  determiner  le  mode  et  la  dale  d'apparition  de  la  stenose  est  absolue 
quand  il  s'agit  du  retrecissement  mitral  pur  de  la  pubert6  ou  de  la 
stenose  des  arteriosclereux.  L'affection  est  constatee  accidenlelle- 
ment,  la  malade,  quand  il  s'agit  d'une  jeune  fille,  elant  examinee  en 
raison  de  son  developpement  imparfait  ou  de  sa  sante  debile,  comme 
suspecte  de  tuberculose  ou  de  chlorose.  Plus  tard,  e'est  dans  le  cours 
d'une  grossesse  compliquee  d'accidents  pulmonaires,  a  l'occasioh 
d'une  hemiplegie  par  embolie  ou  de  crises  epilepliformes  d'une  na- 
ture toute  particuliere,  que  le  medecin  est  amene  a  rechercher  l'exis- 
tence  d'un  retrecissement  latent  jusque-la.  Ou  bien,  et  e'est  presque 
la  regie  pour  les  stenoses  post-rhumatismales  et  de  1'arteriosclerose, 
la  lesion  orificielle  donne  lieu  a  des  troubles  fonctionnels  caracteris- 
tiques,  dyspnee,  palpitations,  congestion  pulmonaire,  et  parfois  Ires 
rapidement  a  la  serie  asystolique. 

Ou'il  soit  latent  ou  caracterise  par  des  accidents  dyspneiques  ou 
autres,  le  retrecissement  mitral  se  manifesto  a  l'examen  par  les  memes 
signes  de  palpation  et  d'auscultation.  Ce  sont  les  symptumes  com- 
muns. 

Signes  physiques.  —  lis  sont  multiples  et  variables,  isoles  ou 
associes,  mais,  pris  isolement,  ils  ont  presque  une  egale  valeur  et 
permettent  de  soupconner  sinon  d'affirmer  le  retrecissement  mitral. 

Le  palper  revele  deux  phenomenes  importants  et  caracterisliques : 
le  fremissemenl  calaire  diastolique  ou  prest/slolique  et  la  vibration 
mill-ale.  Au  moment  oil  le  sang  traverse  1'orifice  mitral  retrrci, 
e'est-a-dire  pendant  la  diastole  et  la  presystole,  il  se  produit  une 
veine  fluide  qui  entreen  vibration;  e'est  ce  mouvement  vibraloire  qui 
se  transmet  a  la  main  sous  forme  d'un  fremissemenl  d'abonl  leger, 
diastolique,  puisrenforce,presystolique, quand  l'oreilletteseconlracte. 
Ce  fremissement  n'estque  la  traduction  tactile  des  bruits  fournis  par 
l'auscultation,  roulement  diastolique  et  presystoliquc,  el  il  ob&t  aux 
memes  lois.  Toutefois,  la  main  semble  un  reactif  plus  sensible  que 
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l'oreille,  et,  an  debut  du  r6tr6cissement,  quand  La  veine  fluide  fcst 
volumineuse  et  ses  vibrations  rares  et  faibles,  il  peut  exister  du 
fremissement  au  palper,  alors  que  Pauscultation  est  encore  negative. 
Cost  assez  dire  que  lo  fr6missement  cataire  est  un  des  signes  les 
plus  surs  de  la  stenose  mitrale.  Sa  localisation  au  voisinage  de  la 
pointe,  son  renforcement  presystolique  permettent  aisement  de  le 
distinguer  du  fremissement  cataire  de  la  base  parfois  constate"  dans 
1'insuffisance  aortique. 

La  vibration  mitrale,  signalde  par  Bard,  n'est  que  l'equivalent  tac- 
tile de  la  duret6et  de  Fecial,  du  premier  bruit  a  Pauscultation.  A  Mat 
normal,  la  vibration  de  la  mitrale  est  peu  marquee  et  se  contend  avec 
le  choc  musculaire  de  la  pointe.  Ouand  cette  valvule  est  dure,  rigide, 
sclerosee,  et  cela  arrive  presque  toujours  a  une  certaine  periode  de 
la  stenose,  le  claquement  valvulaire  donne  a  la  main  la  sensation 
d  un  mouvement  extremement  brusque  comparable  a  celle  d'un 
ressort  qui  se  detend;  cette  vibration  mitrale,  seche,  dure,  est  syn- 
chrone  avec  le  premier  bruit  et  presente  son  maximum  d'intensite  un 
■peuendedansdelapointe,quoiquesentieend'autrespoints,notamment 
vers  l'epigastre.  Elle  n'appartient  qu'auxretrecissements  anciens;les 
lesions  valvulaires  sont  limitees  aux  bords  au  debut  de  la  stenose,  et 
les  valvules,  non  encore  sclerose.es,  ont  conserve  une  certaine  sou- 
plesse.  Bard  et  son  eleve  Gassan  (1)  considerent  que  la  vibration 
mitrale  permet  a  elle  seule  de  faire  le  diagnostic  de  retr6cissement 
dans  les  cas  oil  cette  lesion  est  associee  a  la  myocardite  chronique 
interstitielle,  celle-ci,  clans  les  p6riodes  d'arythmie  et  de  tachycardie, 
ne  permettant  pas  la  constatation  des  autres  signes. 

La  vibration  mitrale  se  traduit  pour  l'oreille  par  Yeclal  et  la  duretd 
du  premier  bruit  parfois  a  ce  point  augmente  qu'il  est  percu  a  dis- 
tance, jusqu'a  10  et  meme  50  centimetres  de  la  poitrine.  Duroziez,  qni 
a  bien  decrit  ce  claquement  de  fermeture  de  la  mitrale,  considere 
qu'il  suffit  pour  soupgonner  le  rotrecissement  mitral.  Attribuable  a 
Pinduration  sclereuse  de  l'infundibulum,  il  peut  s'expliquer  pour 
une  part,  comme  le  pensait  Traube,  par  la  brusque  tension  de  la 
valvule  au  moment  de  la  systole,  la  repletion  diastolique  du  ventri- 
eule  otant  insuffisante  pour  preparer  cette  tension. 

A  vrai  dire,  la  vibration  mitrale  et  Yeclal  du  premier  brail  ne 
sont  que  des  signes  indirects  du  rotrooissement  de  l'appareil  mitral, 
indiquant  sa  sclerose  et  n'apparrtenant  qu'aux  cas  anciens.  La  stenose 
proprement  dite  se  rovole  a  rauscultation  par  deux  bruits  anormaux, 
le  roulement  diastolique  et  le  souffle  prdsystolique,  dont  la  cause  el 
le  mecanisme  sont  ccux  du  fremissement  cataire  diastolique  et  pre- 
systolique. On  peut  les  entendre  isoles  ou  associes.  Dans  ce  dernier 
cas,  loreille  appliqu6e  au  niveau  de  la  pointc  du  coeur,  ou  mieux 


(1)  CaSSATT,  Du  rclpocisscnicnt  mitral  nncien  maiv|ue  par  la  myocardite  intersti- 
tielle tliagnostique  par  la  palpation.  Til.  de  Lyon,  1S9G. 
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au-dessus  et  en  dedans,  pergoit,  un  peu  apres  le  claquement  des 
sigmoldes,  un  bruitsourd,  grave,justement  compare  par  Duroziez  a  un 
roulement  on  un  ronflement,  eL  du  au  passage  du  sang  de  roreillelle 
dans  le  ventricule  pendant  la  diastole:  Malgre*  l'6troitesse  du  pertuis, 
la  pression  auriculaire  est  insuffisante  a  celte  pe>iode  de  la  revolu- 
tion cardiaque  pour  donner  naissance  a  un  veritable  souflle.  Mais 
elle  augmente  vers  la  fin  de  la  diastole  et  surtout  au  moment  de  la 
presystole,  grace  a  la  contraction  des  parois  de  I'oreillette  toujours 
hypertrcphiees  dans  les  relr6cissements  de  quelque  importance. 
Aussi  le  roulement  va-t-il  en  se  renforgant  pour  se  transformer  en  un 
souffle  immediatement  avant  la  systole  ventriculaire.  Le  souffle 
presystolique  (Fauvel),  ou  systolique  auriculaire  (Gairdner),  est  rude, 
bref,  surtout  remarquable  par  sa  brusque  interruption  au  moment  de 
la  systole  ventriculaire  et  du  claquement  mitral  :  la  contraction  de 
I'oreillette,  qui  normalement  se  continue  sans  intervalle  avec  celle  du 
ventricule  (Potain),  cesse  brusquement  avec  la  fermeture  de  rorifice 
auriculo-ventriculaire. 

Le  roulement  diastolique  donne  a  l'oreille  l'impression  d'un  bruit 
decompose  (Guttmann),  en  raison  meme  des  vibrations  rares  et  de 
grande  amplitude  qui  lui  donnent  naissance.  On  comprend  que  les 
bruits  successifs  qui  le  constituent  puissent  remplir  toute  la  diastole 
ou  n'en  occuper  qu'une  partie  (Bristowe).  II  est  d'ailleurs  variable  et 
inconstant,  s'entendant  a  certains  moments  avec  une  remarquable 
nettete,  d'autres  fois  absent.  11  manque  et  ne  peut  se  produire  quand 
le  coeur  est  accelere,  l'evacuation  diastolique  de  I'oreillette  etant 
reduite  au  minimum  de  duree;  il  est  peu  prononce  ou  fait  defaut 
dans  les  r6trecissements  tres  serres,  la  pression  auriculaire  etant 
insuffisante  pour  faire  passer  le  sang  a  travers  un  orifice  trop  etroit. 
Dans  les  deux  cas,  le  passage  du  sang  de  I'oreillette  dans  le  ventri- 
cule se  fait  surtout  sous  l'influence  de  la  systole  auriculaire,  d'ou 
la  predominance  ou  la  constatation  isolee  du  souffle  presystolique. 
Mais,  quand  le  coeur  est  arythmique  et  tres  accelere,  roulement 
diastolique  et  souffle  presystolique  sont  egalement  absents;  il  en  est 
de  meme  dans  l'asystolie,  la  dilatation  et  la  repletion  du  ventricule 
gauche  se  joignant  a  l'insuffisance  des  contractions  auriculaires 
pour  supprimer  les  causes  physiques  de  la  stenose  mitrale. 

Le dedoublement  du  deuxidme  bruit,  observ6  et  decrit  par  Bouillaud 
sous  le  nom  de  bruit  de  rappel,  complete  ce  que  Duroziez  a  appele 
le  rythme  mitral  et  represente  par  l'onomatop6e  devenue  classique 
rr0u  —  ffout  —  tata  :  rrou  reproduit  le  roulem  ent,  /foul  le  souffle 
presystolique,  tata  le  dedoublement  du  deuxieme  bruit.  Gelui-ci  est 
encore  un  signe  indirect  du  r6trecissement  mitral  et  resulte  de  la 
chute  successive  et  non  synchrone  des  sigmo'ides  pulmonaires  et 
aortiques.  Ge  phenomene  est  g6n6ralement  attribu6  a  l'exces  de  ten- 
sion produit  dans  la  petite  circulation  par  la  retrostase  auriculaire, 
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d'oii  l'abaissement  anticipe  cles  sigmoides  pulmonaires.  Potain,  se 
basant  sur  la  precession,  tantOt  du  bruit  sigmoidien  pulmonaiiv 
tantdl  au  eontraire  du  bruit  sigmoldien  aortique,  considere  que  le 
mecanisme  du  dMoublement  n'esl  pas  toujours  le  mfime.  Inspira- 
tion ventriculaire  non  immediatement  salisfaite,  en  raison  du  difficile 
passage  du  sang  del'oreillelte  dans  le  venlricule,  produirait,  dans  les 
premieres  phases  de  la  st6nose,  la  chute  anticipee  des  sigmoides 
aortiques.  Plus  lard,  la  retrostase  dans  l'oreilletle  et  Fexces  de  ten- 
sion dans  la  petite  circulation  compensent  cette  premiere  influence, 
ha  taut  de  leur  cote  la  fermeture  des  sigmoides  pulmonaires,  si  bien 
que  le  synchronisme  se  r6tablit  :  le  deuxieme  bruit  pulmonaire 
revele,  par  son  accentuation,  la  cause  de  cette  modification.  Enfin, 
la  gene  de  la  petite  circulation  augmentant  encore,  ce  sont  les  sig- 
moides pulmonaires  qui  anticipent  sur  les  sigmoides  aortiques  et  Ton 
constate  la  precession  pulmonaire.  Celle-ci  appartiendrait  done  aux 
phases  avancees  du  retrecissement  mitral.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  bruit 
de  rappel,  bien  que  non  pathognomonique,  est  un  des  signes  les 
plus  constants  du  retrecissement  mitral.  II  peut  exister  seul  etpermet 
de  faire  le  diagnostic,  quand  il  est  constant,  perceptible  a  la  base,  et 
qu'il  n'existe  pas  simultanement,  soitune  grande  insuffisance  mitrale 
par  dilatation,  soit  une  symphyse  cardiaque. 

Sansom  et^Potain  ont  signale  un  dernier  phenomene,  a  vrai  dire 
exceptionnel,  le  claquement  d'oiwerture  de  la  mitrale.  A  l'etat 
normal,  quand  cette  valvule  est  souple,  elle  s'ouvre  sans  aucun 
bruit;  quand  ses  lames  sont  indurees,  leur  tension  subite  peut  deter- 
miner au  moment  de  l'ouverture  un  claquement  d'autant  plus  dur 
que  les  valvules  ont  plus  perdu  de  leur  elasticity.  II  s'entend  au 
debut.de  la  diastole,  aussitot  apres  le  deuxieme  bruit  simple  ou 
dedouble,  avec  un  intervalle  toujours  un  peu  superieur  a  celui  qui 
separe  les  deux  parties  du  bruit  dedouble.  G'est  d'ailleurs  un  signe 
rare  et  inconstant. 

Quoique  donnant  des  resultats  n6ga til's  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  la  percussion  du  coeur  fournit  d'utiles  indications.  La  matile 
cardiaque  est  a  peine  modifiee  dans  le  retrecissement  mitral  simple 
et  modere.Ellc  indique  au  eontraire  Y hypertrophic  et  la  dilatation  de 
foreillette  gauche  et  V hypertrophic  du  ventricule  droit  quand  la 
stenose  est  plus  etroite.  La  matite  de  l'oreillelte  gauche,  recherch(5e 
en  arriere  entre  le  bord  spinal  de  l'omoplate  de  ce  c6te  et  le  rachis, 
peut  s'6tendre  de  la  cinquieme  a  la  dixieme  vertebre  dorsale,  et 
mesurer  7  centimetres  de  largeur  sur  12  centimetres  de  longueur 
'Machado)  (1)  :  cesgrandes  dimensions  revelent  une  extreme  dilatation 
auriculaire  et  l'insufjfisance  cardiaque  imminente  sinon  etablie. 
L'hypertrophie  du  venlricule  droit  se  manifeste  par  Textension  vers 


(1)  Machado,  De  la  valeur  scmiologique  de  la  percussion  de  l'oreillette  gauche. 
Th.  de  Paris,  1897. 
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la  droite  de  la  matit6  transversalc  du  coeur  el  plus  particulicrement 
par  la  matite  de  la  region  sternale  inlerieure.  Quant  au  ventricule 
gauche,  il  n'est  pas  augmente  de  volume  dans  le  retrecissemenl 
mitral  simple,  etson  hypertrophic  avecou  sans  dilatation,  caracterisee 
par  Tabaissement  et  la  deviation  de  la  pointe  vers  l'aisselle,  permet 
d'affirmer  une  16sion  associee  telle  que  la  symphyse  cardiaque,  l'in- 
suffisance  aortique  ou  la  myocardite  sclereuse. 

Le  rythme  cardiaque  est  regulier  dans  le  retrecissement  mitral 
pur  et  simple.  Le  pouls  ne  presente  aucun  caractere  special,  a  part 
sa  petilesse  liee  a  la  faible  ondee  qui  perietre  dans  Tartere  radiale  a 
chaque  systole,  quand  Torifice  mitral  presente  lui-meme  une  grande 
etroitesse.  Le  trace  sphygmographique  indique  alors  une  impulsion 
centrale  faible  qui  se  r6vele  par  la  brievete  de  la  ligne  d'ascension, 
la  forme  arrondie  du  sommet,  l'obliquite  sans  brusquerie  de  la  ligne 
de  descente.  Encore  ce  trace  n'a-t-il  rien  de  pathognomonique.  11  pent 
pr6senter   des  irregularites   dans    diverses   circonstances,  mais 
Vargthmie  cardiaque  qui  les  determine  n'est  pas  la  consequence 
directe  de  la  stenose.  Elle  tient  soit  aux  lesions  concomitantes  du 
myocarde,  soit  a  la  presence  de  caillots  dans  l'oreillette  gauche,  soit 
encore  a  des  troubles  nerveux  reflexes ;  et,  suivant  sa  cause,  elle  est 
habituelle  ou  ne  se  produit  qu'accidentellement  ou  par  acces.  Elle 
est  habituelle,  mais  nonconstante,  dans  le  retrecissement  mitral  avec 
insuffisance  et  myocardite  chronique,  sans  qu'il  s'oil  possible  de 
preciser  le  mecanisme  des  irregularites  cardiaques  ;  elle  se  retrouve 
avec  les  memes  caracteres  dans  le  retrecissement  mitral  des  art6- 
riosclereux,  ce  qui  tend  a  prouver,  comme  Font  avance  Stokes  et 
Peter,  que  les  troubles  du  rythme  cardiaque  dependent  bien  plus  de 
Talteration  de  la  fibre  cardiaque  que  des  variations  de  pression  dans 
les    cavites    cardiaques   et   du   eonflit    des    colonnes  sanguines 
crce  par  le  retrecissement  mitral  complique  d'insuffisance.  Aussi, 
etbien  que  cen'en  soit  pas  la  consequence  obligee,  Tarythmie  continue 
doit-elle  etre  consider6e  comme  un  signe  de  myocardite  chronique 
surajout6e.  G'est  alors  que  Ton  constate  le  pouls  petit,  inegal,  inter- 
mittent,  denomme  a  tort  pouls  mitral.  Ces  irregularites  de  rythme 
sont  d'ailleurs  plus  ou  moins  accenluees  :  elles  sont  tres  marquees, 
presentant  souvent  le  caractere  de  Tarythmie  en  salves  dans  les 
periodes  asysloliques,  puis  diminuent  sans  disparaitre  completemenl 
sous  rinduence  de  la  digitale.  Plus  rarement  elles  ne  se  produisent 
qu'a  Fapproche  des  crises  d'asystolie  et  manquent  dans  leur  inter- 
\nlle. 

Mais,  independammenl  We  ces  irr6gularit6s  li6es  a  I'alt^ration  el 
a  l'asth6nie  du  myocarde,  on  peut  observer,  dans  le  retrecissement 
mitral  post-rhumatismal  et  des  arteriosclereux,  de  veritables  accds 
d'arythmie  avec  lachycardie  survenant  brusquement  et  cessant 
completeinent  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quclqucs  jours, 
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quand  elles  ne  eonduiscnt  pas  a  rinsuffisance  et  a  la  dilatation  car- 
diaques.  Ce  sont  pour  le  malade  des  crises  dc  palpitations  plus 
angoissantes  que  dyspneisantes  ;  parfois  memo  il  n'a  pas  conscience 
du  desordre  cardiaquc  qui  est  extreme,  l'acc61eration  atteignant 
160  et  plus,  avec  de  nombreux  faux  pas  et  des  irregularites  de  toute 
espfece.  La  cause  intime  de  ces  crises  n'est  pas  plus  connue  que  celle 
des  accidents  analogues  parfois  observes  dans  la  myocardile  inters- 
titielle  chronique.  Elles  peuvenl  survenir  dans  le  cours  ou  la  conva- 
lescence d'une  maladie  infectieuse,  pneumonie,  grippe,  alors  atlri- 
buables  a  l'abaissement  momentane  de  la  pression  arterielle  et  plus 
encore  a  Taction  des  toxines  microbiennes  sur  l'innervalion  cardiaque 
et  vaso-motrice.  Elles  dependent  quelquefois  de  troubles  dyspeptiques, 
et  plus  particulierement  d'une  hyperchlorhydrie  transitoire,  circons- 
tance  sur  laquelle  Huchard  et  son  eleve  Nauplioton  (1)  ont  justement 
appele  l'attention. 

Enfin,  dans  des  cas  heureusement  plus  rares,  Farythmie  est  due 
a  des  caillots  de  l'oreilletle  gauche,  adherents  ou  mobiles,  mais 
diminuant  ou  obstruant  completemenl  l'orifice  d'une  ou  plusieurs 
veines  pulraonaires,  et  meme  l'orilice  mitral.  Un  malade  observe  par 
Huchard  succomba  ainsi  apres  avoir  presenle  des  battements  car- 
diaques  tumultueux  et  irreguliers,  de  la  cyanose  des  levres  et  des 
extremites,  de  l'anxiete  respiratoire  et  de  la  dyspnee,  enfin  des  signes 
de  congestion  pulmonaire  avec  expectoration  sanguinolente. 

Phenomenes  generaux  et  fonctionnels.  —  Accidents.  —  Quelles 
que  soient  sa  cause  et  sa  forme,  le  retrecissement  mitral  peut  etre  et 
rester  une  lesion  latente.  II  se  revele  plus  habituellement  par  des 
I  roubles  fonctionnels  dont  leplus  constant  est  la  dyspnee.  Ouand  il  est 
congenital  ou  lie  a  une  valvulite  sclereuse  lente  et  insidieuse  de  l'en- 
fance,  ilesl  associe  a  des  troubles  de  la  croissance,  du  developpement 
et  de  la  sante  generale  qui  dependent  a  la  fois  de  la  lesion  orificielle 
et  de  sa  cause  premi6re. 

Le  retrecissement  mitral  pur,  congenital  ou  de  la  premiere  enfance 
a  une  individuality  clinique  bien  tranchee.  Rarement  constate 
dans  les  premieres  annees  de  la  vie,  il  se  manifeste  presc[ue  loujours 
a  l'epoque  de  la  puberte.  C'est  seulement  a  ce  moment,  qu'en  raison 
du  developpement  du  coeur  se  faisant  comme  celui  des  autres  organes, 
se  caracterise  la  disproportion  entre  Forifrce  mitral  des  longtemps 
retreci  et  l'accroissement  des  cavites  gaudies  (P.  Teissier). Si  des  lors 
la  dyspnee  facile,  l'impossibilite  de  prendre  part  aux  jeux  el  aux 
exercices,  la  tendance  aux  epistaxis  indiquent  un  trouble  ou  une 
insuffisance  de  la  circulation,  on  est  plus  frappe  encore  du  retard 
ou  de  Yarrit  du  developpemenl  et  du  mauvais  etat  de  la  sante  gene- 
rale.  S'agit-il  d'une  jeune  fille,  cas  de  beaucoup  le  plus  freqnenl,  l'ap- 

(1)  Nauplioton,  Sur  quclques  causes  d'arythmie  dans  le  retrecissement  mitral 
Th.  de  Paris,  1896. 
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parence  exterieure,  la  paleur,  les  troubles  dyspeptiques,  l'asthenie, 
cnlin  et  surloul  lc  retard  on  les  difficulty  de  la  menstruation  font 
penser  a  la  chlorosc.  Lc  gar<jon  pr6sente  plutdt  les  attributs  du  lym- 
ph atisme  et  de  1  mfantilisme  :  petite  taille,  thorax  etroit,  malforma- 
tion du  sternum,  def  aut  de  developpement  du  systeme  pileux,  souvenl 
aussiapathie  et  intelligence  mediocre.  Giraudeaua  note  dans  les  deux 
sexes,  mais  surloul  dans  le  sexe  masculin,  la  coexistence  habituelle 
de  l'hyst6rie.  Bref,  la  dystrophic  se  revele  dans  lous  les  organes, 
attribuable  a  Tapport  insuffisant  du  liquide  sanguin,  vehicule  des 
mat6riaux  de  croissance  (Springer),  mais  dependant  nonmoins  de  la 
maladie  originelle. 

Le  retrecissement  mitral  pur  ne  prend  pas  seulement  le  masque  de 
la  chlorose  ou  de  l'infantilisme  :  la  dyspnee,  les  bronchites  repetees, 
les  hemoptysies  quelquefois  tres  abondantes  s'ajoutent  a  la  maigreur 
et  a  la  debilite  pour  simuler  la  tuberculose.  Les  signes  physiques  de 
la  stenose  mitrale  ne  suffisenl  pas  d'ailleurs  pour  en  rejeter  la  possi- 
bilite.  A  c6t6  du  retrecissement  mitral  d  type  pseudo-tuberciileux,  il 
y  a  le  retrecissement  associe  d  la  tuberculose,  et  les  rapports  de  ces 
deux  affections,  deja  signales  a  propos  de  Teliologie,  meritent  plus 
qu  une  simple  mention.  Rokitansky  avait  etabli,  en  une  sorte  deloi, 
que  la  veinosite  du  sang  chez  les  cardiaques  s'oppose  au  developpe- 
ment de  la  tuberculose,  etTraube  considerait  que  cela  resultait  de  la 
transsudation  sereuse  due  a  la  stase  pulmonaire.  Cet  antagonisme 
existe,  el  Ton  peut  admettre  avec  J.  Renaut,  Lepine,  Potain,  que 
Fcedeme  et  la  congestion  pulmonaire  d'origine  cardiaque  sont  un 
procede  naturel  de  resistance  contre  Finvasion  des  bacilles  :  le  mitral 
ne  devient  qu'exceptionnellement  tuberculeux.  Mais,  suivant  la  juste 
remarque  de  Pierre  Teissier,  il  s'agit  la  d'un  antagonisme  devolution 
et  non  d'un  antagonisme  pathogenique.  De  nombreuses  observations 
ont  etabli  que  la  tuberculose  tient  une  place  predominante  dans 
Tetiologie  du  retrecissement  mitral  pur,  et  si  la  lesion  orificielle  une 
fois  constituee  est  assez  prononcee  pour  produire  la  stase  auriculo- 
pulmonaire  et  mettre  obstacle  a  revolution  ullerieure  de  Tallection 
bacillaire,  il  faut  s'attendre  a  en  trouver  les  traces  &  Tun  des  som- 
mets.  (Test  dire  que  Tarret  et  la  retrocession  de  la  tuberculose  pul- 
monaire impliquent  le  retrecissement  mitral  devenu  maladie  du  cceur 
et  non  simple  lesion  (R.  Tripier,  Potain);  rien  n'emp6che  ses  pro- 
gres,  quand  La  stenose  est  leg6re.  Mais  il  faut  aussi  tenir  compte  de 
la  faible  virulence  originelle  de  la  tuberculose  qui  donne  naissance 
a  la  sclerose  mitrale,  et  se  rappeler,  commc  la  bien  montr6  P.  Teis- 
sier, que  «  la  tuberculose  attenuee  dans  ses  differcnles  localisations 
(pulmonaire,  ganglionnaire,  osseuse),  dans  ses  diff6rentes  modalit6s 
liereditaires  (chlorosc,  iymphatisme,  d6bilite  congenitale),  est  la  cause 
directe  ou  la  raison  hereditaire  du  retrecissement  mitral  pur  ».  Les 
l6sions  tuberculeuses  dans  le  retrecissement  mitral  sont  done  dis- 
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cretes,  limilees,  manifeslenl  une  tendance  a  la  cicatrisation  et  ne  con- 
duisenl  que  raremenl  a  la  phtisie. 

La  dgspnie  est  le  signe  fonctionnel  le  plus  commun  du  retrecis- 
semenl  mitral  dans  ses  diverses  varietes.  Ellc  est  intermittente,  se 
produisant  seulemenl  sons  rinfluence  de  l'effort,  ct  paii'ois  sous 
forme  de  crises  de  bronchite  ou  de  paroxysmes  nocturnes  (pseudo- 
asthme  cardiaque) ;  elle  est  d'autres  fois  continue,  liee  a  la  slase 
compliquee  d  un  certain  degre  d'oedeme  pulmonaire,  s'exasperant 
alors  an  moment  du  decubitus  vesperal.  Cette  stase  devenant  habi- 
l nolle,  se  complique  de  sclerose  et  plus  encore  de  bronchites  a  repeti- 
tion et  bientdt  d'un  catarrhe  permanent  avec  toux  quinteuse,  expec- 
toration abondante,  oppression  non  expliquee  par  les  seuls  signes 
physiques  broncho-pulmonaires.  C'est  dans  ce  cas  que  les  crachats 
muqueux  ou  muco-purulents  contiennent  les  cellules  plates  pigmen- 
teespropres  a  rinduration  brune  des  poumons  (Voy.  Poumon  car- 
diaque). Souvent  aussi  la  stase  entraine  des  hemorragies  legeres 
diapedetiques,  ou  des  ruptures  vasculaires  avec  hemoptysies  remar- 
quables  par  leur  persistance  et  leur  continuity.  Enfin  la  mise  en 
liberie  et  la  circulation  des  caillots  de  l'oreillette  droite  et  surtout  de 
son  auricule,  peuvent  ajouter  auxphenomenes  qui  precedent  les  acci- 
dents de  l'embolie  et  de  Papoplexie  pulmonaire.  Le  retrecissement 
mitral,  suivant  la  juste  remarque  de  Huchard,  est  une  cardiopathie 
dyspneisante,  hemoptoisante,  embolisante. 

A  cole  des  hemoptysies  et  des  epislaxis,  parfois  premiers  acci- 
dents revelateurs  du  retrecissement  mitral,  il  faut  signaler  les 
melrorragies.  On  les  observe  chez  la  jeune  fille  attcinte  de  retrecisse- 
ment mitral  pur,  plus  rarement  il  est  vrai  que  la  dysmenorrhea ;  elles 
se  produisent  surtout  sous  rinfluence  de  la  stenose  post-rhumatismale, 
attribuables  a  des  congestions  utero-ovariennes  qui  augmentent  la 
menstruation  ou  determinent  des  pertes  sanguines  dans  leur  inter- 
vals Dalch£).  Celles-ci  peuvent  survenir  spontanement  ou  a  Tocca- 
sion  d'une  fatigue,  d'une  melrile,  d'une  suite  de  couches.  La  lesion 
^mitrale  se  r6vele  d'ailleurs  par  ses  signes  habifuels. 

Vhystirie  est  tres  frequente  chez  les  malades  atfeinles  de  retre- 
cissement mitral,  de  stenose  pure  surtout.  Suivant  la  remarque  de 
Giraudeau,  elle  localise  ses  manifestations  sur  le  cceur,  exagerant 
la  dyspnee  et  les  palpitations,  determinant  de  la  pricordialgie  et  des 
crises  douloureuses  pseudo-angineuses,  donnant  ainsi  l'impression 
d'nne  cardiopathie  grave,  alors  qu'il  s'agit  souvent  d'une  lesion  bien 
tol6ree.  Les  choses  peuvent  allcr  plus  loin,  et  sans  doute  en  raison  de 
la  m6me  predisposition  aerveuse,  on  peut  observer  dans  le  cours  du 
retrecissement  mitral  des  crises  epileptiformes  rope  fees,  presenlanl 
lous  les  caracteres  de  Ydpilepsie  cardiaque  telle  qu'elle  a  6te  decrile 
par  Lemoine  el  Potain.  Parfois.  ce  son!  de  simples  vertiges  ou  mieux 
des  absences  transitoires  qui  se  repetent  plusicurs  fois  le  mGme  jour, 
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clcclapendanlp]usieursjoursconsecutifs;dansrinlervallede  cescour- 
lescrisesdepilepsiepsychiquc,  la  malade  esl6puiseeelprostreecomme 
dans  le  mal  comitial  vrai.  D'autres  fois,  ce  sont  de  grandes  allaques 
ne  differanl  d'une  vulgaire  crise  d'6pilepsie  que  par  l'absencc  de  cri 
initial  ct  surloul  par  unc  aura  a  point  de  depart  cardiaque  qui  pent 
constiluer  tout  I'acces  :  douleur  violente  et  angoissante  a  la  region 
precordialc,  souvcnt  accompagn6e  do  palpitations  violenles,  puis 
ondee  sanguine  remontant  vers  la  trie,  constriction  de  la  gorge,  en- 
fin  paleur,  perte  de  connaissance  et  convulsions  toniques  el  cloni- 
ques.  Les  attaques  de  petit  mal  et  de  grand  mal  se  produisent 
allernativement  chez  le  meme  malade,  et  se  r6petent  avec  une  tres 
grande  frequence  pendant  une  periode  de  plusieurs  jours,  separee  de 
la  periode  suivante  par  un  intervalle  de  plusieurs  semaines  ou  de 
plusieurs  mois.  Leur  periodicile  est  quelquefois  reglee  par  la  mens- 
truation. Jeles  ai  vues  coincider  avec  des  crises  de  congestion  pulmo- 
nale et  ceder  a  un  regime  alimentaire  reduit,  alors  que  la  digitale 
recommandee  par  Lemoine  etait  rcstee  insuffisanle.  Celle  particu- 
larity tendrait  a  prouver  que,  dans  certains  cas  au  moms,  ces  crises 
epileptiformes  dependent  de  la  retroslase  veineuse  a  predominance 
cerebrale.  Ce  sont  d'ailleurs  des  accidents  exceptionnels,  beaucoup 
plus  fares  que  ceux  lies  a  Yembolie  cerebrale. 

Celle-ci  r^sulte  de  la  mise  en  liberte  de  fragments  thrombo- 
siques  de  l'oreillette  gauche  ou  de  la  face  auriculaire  de  la  mitrale, 
quipenetrant  dans  le  ventricule  et  lances  dans  la  grande  circulation, 
prennent  le  plus  souvent  la  voie  de  la  carotide  gauche  el  vont  se 
Oxer  dans  l'artere  sylvienne  du  meme  cdte.  L'hemipl6gie  droite  avec 
aphasie  en  est  la  consequence  habituelle,  et  si  le  malade  survit,  cette 
hemiplegie  persiste  le  plus  souvent,  se  compliquant  dans  les  delais 
habituels  de  contracture  post-hemiplegique  et  quelquefois,  surtout 
quand  il  s'agit  d'enfants  ou  dejeunes  sujets,  d'ath6tose  et  d'atrophie 
des  membres  paralyses.  11  semble,  d'apres  les  observations  de  Duro- 
ziez,  ([lie  cet  accident  soit  plus  commun  chez  la  femme.  11  n'en  a 
signale  aucun  cas  chez  Thommc,  tandis  (|ue  sur  43  femmes  atteintes 
de  retr6cissement  mitral  pur,  1 1  avaient  de  Themiplegie  droite  avec 
aphasie  et  i  de  1  nemiplegie  sans  aphasie. 

Le  retrecissement  mitral,  dans  sa  forme  pure  surloul,  peut  etrc 
une  lesion  latente  ou  parfaitement  loleree  jusqu'au  d^veloppement 
d'une  grossesse.  Celle-ci  imprimo  a  Forganisme  maternel  des  modi- 
fications circulatoires  dont.  la  plus  importanle  est  raugmeiitation  de 
la  masse  tolale  du  sang  demontree  a  la  fois  par  la  clinique  et  les 
experiences  sur  les  animaux.  Cette  plethore  sanguine  (Peter  est 
evidcnle  vers  lecinquieme  mois,  etc'cst  a  partir  de  cette  6poque  que 
la  femme  grosse  atteinte  de  r^trecissemenl  mitral  est  exposee  aux 
accidents  graves  et  souvent  mortels  que  Peter  a  d6crits  sous  le  nom 
d'mcidents  gravido-cavdiaques.  C'est  que  Torifiee  mitral  relreci, 
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regld  pour  un  petit  travail,  suivant  1'expression  de  Polain,  nc  se 
prSte  pas  a  la  traversee  (Tunc  colonne  liquide  plus  volumincusc  que 
normalement  :  l'oreillette  gauche,  se  vidaut  mal,  se  dilate  et  la 
retrostase  ne  tarde  pas  a  se  produire  dans  les  veines  pulmonaires  et 
la  petite  circulation. 

Les  accidents  qui  on  resullcnt  out  6te  cli  vises  en  trois  groupes  par 
Porak  :  1°  troubles  ciirdio-pulmonaires ;  2°  troubles  de  l'innervation 
cardiaque  ;  3°  stase  dans  la  grande  circulation  on  asystolie  propre- 
ment  title.  Les  accidents  cardio-pulmonaires  sont  les  plus  importants 
el  les  plus  frequents.  Bien  decrits  par  Peter,  ils  eclatcnt  d'une  ma- 
niere  foudroyante,  rappelant  tout  a  fait  la  crise  d'eedeme  pulmonaire 
suraigu  des  arterio-sclereux  :  meme  dyspnee  subite  el  rapidement 
asphyxiante  avec  toux  quinleuse  et  expectoration  sero-albumi- 
neuse,  souvent  sanguinolenle  et  meme  sanglante  ;  pluie  de  rales 
bulleux  fins  dans  les  deux  poumons;  cceur  rapide  et  affole,  avec 
pouls  petit,  irregulier,  parfois  insaisissable  ;  cyanose  progressive  et 
danger  de  mort  si  Ton  n'intervient  rapidement  par  la  saignee,  ou  si, 
ce  qui  est  frequent,  la  mort  du  foetus  el  raccouchement  premature 
ne  meltent  fin  a  la  crise.  Ces  memes  phenomfenes  peuvent  se  produire 
a  la  fin  de  la  grossesse,  pendant  le  travail  et  m6me  apres  raccouche- 
ment. Les  troubles  de  l'innervation  cardiaque  consistent  en  crises  de 
tachycardic  qui  souvent  s'associent  a  1'cedemc  pulmonaire,  mais 
peuvent  exister  isol^ment,  aboutissant  on  non  a  1'asystolie.  Cellc-ci 
succede  a  Toedeme  pulmonaire  aigu  ou  survient  progressivement, 
parfois  meme  ne  se  produit  qu'apr6s  1'accouchement,  entrainant 
rapidement  la  mort  qui  peulmeme  elre  subite,  soit  pendant  le  travail, 
soit  apr6s  la  delivrance.  La  cause  de  ces  accidents  tardifs  et  mortels 
n'est  plus  la  simple  plothore  sanguine.  Elle  reside  quelquefois  dans 
la  thrombose  de  l'oreillette  droite,  plus  souvent  dans  les  alterations  du 
muscle  cardiaque  et  tout  particulierement  l'apoplexie  myocardique 
recemment  invo<{uee  par  Vaquez  :  dilatation  capillairc  exagcree  dans 
les  diverses  regions  du  coeur,  surtout  dans  1'epaisseur  de  roreillette 
gauche,  ruptures  vasculaires  avec  hemorragies,  et,  comme  conse- 
•  piencc,  refoulement  et  atrophic  des  cellules  musculaires.  Ces  lesions 
sont  ill  tribuables  aux  efforts  de  1'accouchement  qui  ne  peuvent  q'u'aug- 
menter  la  g6ne  de  la  circulation  veineuse  du  poumon  et  du  cceur. 

Les  accidents  gravido-cardiaqucs  appartiennent  a  toutes  les  formes 
•In  retrecissement niitral ;  mais  ils  ne  se  pro'duisent  que  dans  les  cas 
oil  la  st6nose  est.  tres  prononcee  ou  c6m'pliquee  de  lesions  plus  ou 
moins  profondes  du  myocarde.  Les  statistiques  demontrent  en  effel 
la  possibility  de  grossesses  regulieres  et  normales  chez  des  malades 
atteintes  de  stenose  mitrale  de  Tenfance  ou  post-rhumalismalc. 
Middleton  a  pu  rel'ever  dix-sept  cas  <l«>  grossesse  heufeusement  ler- 
minee  chez  des  malades  atteintes  de  retrecissement  mitral  pur  ou  avec 
insuffisance.  Porak  en  a  egalcment  reuni  quelqucs  exemples. 
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Lcs  rapports  du  retrecissement  mitral  et  de  la  grosscsse  doivent 
elrc  envisages  non  seulemcnt  au  point  de  vue  de  la  mere,  mais  aussi 
du  produit  de  la  conception.  Or  Duroziez  a  justement  insiste  sur  les 
m6tr6fragies  qui  se  produiseut  pendant  la  gestation,  sur  les  avorl 
ments  et  lcs  accouchements  prematures,  sur  lcs  lesions  placentaires, 
sur  la  mort  du  foetus  avant  la  naissance  ou  de  l'enfant  mal  venu 
inimedialemenl  apres,  cnfin  sur  les  hemorragies  graves  qui  suivent  la 
delivrance. 

En  dehors  meme  de  la  grossesse,  Yasijslolie  est  Taboutissant 
inevitable  du  retrecissement  mitral,  quand  la  stasc  et  Tocdeme  pul- 
monale persistent  ou  attcignent  un  certain  degr6  :  le  cceur  droit  se 
laisse  dilater  et  l'insuffisance  tricuspidienne  se  manil'esle  par  ses 
desordres  habituels.  Ces  consequences  apparliennent  moins  au  r£tre~ 
cissement  mitral  pur,  souventtolere  jusqu'a  un  Age  avance  Duroziez), 
qu'au  retrecissement  post-rhumalismal,  habituellement  associc  a 
l'insuffisance  et  au  retrecissement  des  arteriosclereux.  Si  Lasystolie 
depend  dans  ces  cas  de  la  lesion  orificielle,  elle  releve  tout  autantet 
plus  encore  des  alterations  et  de  l'asthenie  du  myocarde.  Celles-ci 
peuvent  etre  transitoires,  par  exemple  apres  une  attaque  prolohgee 
de  rhumatisme  articulaire  ayant  provoque  ou  reveille  des  lesions 
phlegm asiques  du  cote  du  cceur  et  de  ses  sereuses  :  il  s'agit  alors 
d'une  veritable  asystolie  inflammatoire  qui  cede  au  bout  de  quelques 
mois,  quand  ces  lesions'  se  sont  elles-memes  arret6es.  D'autres  fois 
Fasystolie  se  repete  pendant  des  mois  et  des  annees  sous  l'influence 
du  moindre  effort  et  meme  spohtanemenl,  pour  devenir  chronique  et 
irreduclible  quand  le  myocarde  est  profondemenl  atteint ;  ainsi  en 
est-il  dans  le  retrecissement  mitral  des  arteriosclereux.  Et  le  malade 
succombe  lentement  par  cachexie  cardiaque,  a  moins  que  le  denoue- 
ment ne  soil  precipile  par  des  accidents  d'apoplexie  pulmonaire  due 
a  des  embolies  venant  du  cceur  droit. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  du  retrecissement  mitral  est  facile 
pour  une  oreille  excrcee,  quand  son  syndrome  physique  est  au  complet. 
.Mais  il  pent  manquer  ou  etre  dissocie,  chacun  de  ses  elements  ne 
presentant  pas  une  egale  valeur.  II  disparait  completemenl  dans 
l'asystolie  et  durant  les  crises  de  tachycardie  et  d'arytkmie;  si, 
dans  ces  circonstanccs,  la  slenose  mitrale  est  soupQonnce.  elle  ne 
pent  el  re  affirmee  qu 'apres  reapparition  de  ses  signes  sous  rinfluence 
du  repos  et  de  la  rcgularisation  du  cceur.  Leur  variability  doit  elrc 
toujours  pr6sente  ii  Tesprit,  et  plusieurs  examens  sont  quelquefois 
n£cessaires  avant d'arriver  a  la  certitude.  Tanlol,  on  entend  seulement 
le  dedoublement  du  deuxieme  bruit,  signe  plus  constant  que  tous  le- 
ant res,  mais  non  pathognomonique.  Ce  dedoublement,  on  le  sail, 
peut  elrc  physiologique,  alors  transitoire,  ne  s'entendant  qu'a  la  fin 
de  ['inspiration  et  au  debut  de  I'expiration  (Potain).  11  exisle  quelque- 
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fois  dans  la  grande  insuffisance  mitrale  par  dilatation,  attribuable  a 
I'exces  de  tension  de  la  petite  circulation.  11  sc  retrouve  pour  cette 
m6me  raison  dans  la  symphyse  pericardique  (Potain  ,  quelquefois 
portant  sur  le  premier  bruit,  commc  dans  unc  observation  de  < iilberl 
et  Garnier  (bruit  de  rappel  paradoxal).  La  vibration  ot  le  claquement 
exager6sdela  mitrale  constates  a  lamain  et  a  Toreille  out  une  valeur 
plus  grande,  quoique  signes  indirects  :  mais  ils  n'apparliennent 
qu'aux  relrecissemenls  anciens  avcc  sclerose  Ires  accentuee  de  la 
valvule.  Le  roulement  diastolique  est  le  signe  le  plus  certain,  le  plus 
caracteristique,  et,  en  se  basant  sur  ses  caracteres  de  temps,  de 
timbre  et  de  renforcement  progressif,  on  ne  le  confondra  pas  avec  le 
souffle  diastolique  de  Pinsuffisance  aortique  :  mais  il  est  inconstant 
ei  exige  pour  se  produire  une  certaine  lenteur  du  cceur.  Reste  le 
souflle  presystolique  que  peut  simuler  une  varie"t6  de  souffle  extra- 
cardiaque  de  la  pointe  signale  par  Potain  ;  mais  e'esf  une  sorte 
de  froissement,  de  roulement,  plutot  qu'un  souffle  veritable,  et  jamais 
il  n'est  accompagne  de  fremissement  cataire.  L'associalion  de  ce 
souffle  presystolique  extra-cardiaque  avec  un  dedoublement  physio- 
logique  du  deuxieme  bruit  pent,  au  premier abord,  en  imposer  pour  un 
retrecissement  mitral  :  ces  signes  disparaissent  sous  l'oreille  quand 
on  prolonge  quelque  peu  Texamen,  en  plaganf  le  malade  dans  les 
conditions  de  calme  necessaires. 

Ces  considerations  s'appliquent  au  faux  retrecissemenl  mitral  ou 
reli'ecisse/nent  mitral  spasmodique ,  dont  la  frequence  relative  a  ete 
signalee  a  propos  de  l'etiologie.  Parfois  caracteris6  par  tous  les  ele- 
ments du  rythme  mitral,  roulement  diastolique,  souffle  presysto- 
lique,  bruit  de  rappel,  il  se  distingue  du  retrecissemenf  mitral  vrai 
par  la  variabilite,  1'intermittence  et  le  caractere  transitoire  de  ces 
signes,  par  l'absence  de  tout  trouble  fonctionnel,  la  coincidence 
habituelle  de  1'hysterie  et  de  la  chlorose,  sans  que  Ton  puisse  relever 
dans  les  antecedents  aucune  infection  ayant  pu  donner  lieu  a  une 
valvulite  mitrale.  Enfin,  Ton  ne  constate  pas  le  claquement  et  la 
vibration  de  la  mitrale  dus  a  sa  sclerose. 

A  coir  de  ce  faux  retrecissemenl  mitral,  il  importe  de  signaler  le 
retrecissemenl  mitral  felatif,  decrif  par  A.  Flint,  Sansom,  Potain, 
dans  l'insuffisance  aortique  par  atherome.  L'ondee  sanguine  retro- 
grade venant  de  l'aorte  refoule  la  grande  lame  anterieure  de  la  val- 
vule mitrale,  d'oii  une  entrave  au  libre  passage  du  sang  de  I'oreil- 
lette  dans  le  ventricule  gauche  qui  se  manifeste  par  un  sou  Hie  pre- 
systolique de  la  pointe  succ^dant  au  souffle  diastolique  de  la  base. 
Le  souffle  presystolique  ne  suffit  pas  dans  ce  cas  pour  affirmer  l'as- 
sociation d'unc  insuffisance  aortique  et  d'Un  retrecissement  mitral 
°rganique;  celui-ci  ue  sera  admis  qu'aprfes  constatation  deses  autres 
signes. 

II  est  utile,  apres  avoir  reconnu  la  stenose  mitrale,  d'en  apprdcier 
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le  degre  el  la  cause.  En  ce  qui  concerne  le  decre,  Potain  et  son 
elevc  (iochbaum  (1)  ont  etabli  trois  types  correspondanl  a  revolu- 
tion plus  ou  moins  avancee  de  la  lesion.  Au  premier  degre  ou  a  la 
premiere  periode,  le  premier:  bruit  est  eclatant,  grace  &  la  systole 
breve  et  forte  du  ventricule  gauche ;  le  retrecissement  etant  peu 
marque,  les  vibrations  de  la  colonne  liquide  qui  Lraverse  I'orifice 
mitral  pendant  la  diastole  sont  rares  el  faibles,  d'ou  un  roulement  a 
tonality  basse  et  a  timbre  grave;  le  dedoublement  du  deuxieme  bruitj 
pour  les  raisons  signalees  plus  haut,  est  a  precession  aortique.  An 
deuxieme  degre,  le  premier  bruit  conserve  ses  caracteres  d'inlensite 
et  de  brusquerie,  mais  il  est  moins  eclatant  et  plus  dur,  a  cause  de 
l'induration  et  de  l'epaississement  plus  grand  de  la  valvule;  le  bruit 
de  roulement  est  a  tonalite  haute,  relativement  aigue;  le  dedouble- 
ment est  remplace  par  une  accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmo- 
nale; enfin,  e'est  a  cette  periode  qu'on  peut  entendre  le  claquement 
d'ouverture  de  la  valvule  mitrale.  Au  troisieme  degre,  le  premier 
bruit  est  sourd  ou  raeme  imperceptible,  l'entonnoir  mitral  rigide  et 
a  orifice  Ires  petit  se  fermant  sans  eflbrt  des  la  premiere  poussee 
ventriculaire;  le  roulement  diastolique  s'atfenue  ou  disparait,  la 
colonne  sanguine  qui  traverse  cet  orifice  etant  reduite  a  un  filet 
dont  les  vibrations  cessent  d'etre  perceptibles ;  si  la  contraction  auri- 
culaire  resle  suffisante,  on  peut  encore  entendre  le  renforcement 
ou  souffle  presystolique ;  le  dedoublement  est  a  precession  pulmo- 
naire.  A  c6te  des  signes  fournis  par  l'auscultation,  il  faut  tenir 
comple  des  resultats  de  la  percussion  et  des  troubles  fonctionnels. 
C'est  dans  les  retrecissements  tres  serres  que  Ton  constate  l'augmen- 
tation  de  la  matite  de  Foreilletle  gauche  en  arriere,  atteignant  jus- 
qu'a  douze  centimetres  en  hauteur  et  six  ou  sept  en  largeur;  c'est 
dans  ces  cas  aussi  que  la  stase  pulmonaire  et  la  dyspnee  sont 
habituelles,  la  gene  de  la  petite  circulation  entrainant  l'hyperfrophie 
et  la  dilatation  du  ventricule  droit  etplus  tard  de  l'oreillelte. 

Quant  a  la  cause  et  a  la  nature  du  retrecissement  mitral,  on  se 
basera,  pour  les  reconnaitre,  sur  l'age  et  les  antecedents,  sur  son 
association  avec  d'autres  lesions  valvulaires  et  sur  l'etat  du  myo- 
carde.  La  constatation  isolee  du  scheme  de  Duroziez  chez  un  sujet 
jeune,  sans  antecedents  de  rhumatisme,  est  en  faveur  du  retrecisse- 
ment mitral  pur.  La  stenose,  d'origine  rhumajtismale,  est  le  plus 
souvent  acepmpagnee  d'insuffisance  mitrale,  parfois  d  insuffisance 
aortique  et  de  symphyse  partielle  ou  totale,  realisant  le  type  clinique 
si  important  du  grand  cceur  rhumatismal  de  Duroziez.  Chez  les  arle- 
riosclerenx,  on  constate  1'augmentation  de  volume  du  ventricule 
gauche,  les  troubles  du  rythme  cardiaquc,  souvent  l'hypertension 
artdrielle  et  la  polyurie;  le  retrecissement  mitral  ne  se  revele  parfois 

(1)  GofcMDAUM.  Elude  sur  revolution  du  retrecissement  mitral  basc5  sur  la  modi- 
fication des  signes  physiques.  Th.  de  Paris,  189i. 


R  E T I  ^  K CISSEME  NT  MITRA  L. 


—  TRAITEMENT. 


217 


quo  par  Fun  ou  l'autre  des  61ements  dc  son  syndrome  physique,  en 
particulier  le  dedoublemenl  du  deuxieme  bruit,  la  vibration  mitrale. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  du  retrecissement  mitral  depend  Lout 
d'abord  de  sa  forme  et  de  son  degre.  Si  la  stenose  pure  permet  sou- 
vent  une  longue  survie  et  reste  toleree,  grace  a  des  conditions  sociales 
et  hvi^it  niquos  favorables,  le  retrecissement  post-rhumatismal,  quand 
il  est  associe  a  d'autres  lesions  orificielles  et  myocardiques,  et  de 
meme  le  retrecissement  de  l'arteriosclerose,  se  compliquent  habi- 
tuellement  d'accidents  pulmonaires  ct  de  crises  asystoliques  repetees 
qui  se  terminent  par  la  mort  au  bout  de  deux  ou  trois  ans,  et  plus 
rapidement  encore.  II  ne  faudrait  pas  cependant  considercr  ce 
denouement  comme  fatal  et  inevitable.  Le  malade,  etant  au  repos 
pendant  un  temps  suffisant,  puis  menant  une  existence  calme  et 
reguliere,  peut  survivre;  mais  c'est  un  infirme  cardiaque  que  l'effort, 
la  fatigue,  une  maladie  accidentelle,  exposent  a  des  crises  inces- 
santes  d'insuffisance  cardiaque.  II  imporle  de  ne  pas  oublier  que 
Torificc  mitral  et  le  ventricule  gauche  se  trouvent  regies  pour  un 
faible  debit  de  sang.  Lorsque  le  travail  musculaire  est  modere,  la  vie 
calme  et  les  principaux  organes  en  bon  etat,  la  quantite  de  sang  qui 
afflue  clans  le  cceur  droit  et  Toreillette  gauche  est  proportionnelle  a 
ce  d6bit,  et  la  stase  sanguine,  en  arriere  de  l'obstacle,  est  nulle  ou 
minime;  mais  l'adaptation  fonctionnelle  peut  cesser  sous  l'influence 
du  moindre  surcroitde  travail.  Cette  regie  de  pronostic  ne  s'applique 
pas  seulement  au  retrecissement  des  rhumatisants  et  des  arterioscle- 
reux ;  elle  se  confirme,  pour  la  femme  atteinte  de  stenose  pure  de  la 
premiere  enfance,  quand  survient  une  grossesse.  Celle-ci  peut  6tre 
l'occasion  des  graves  accidents  gravido-cardiaques  decrits  a  propos 
de  la  symptomatologie.  Le  retrecissement  mitral  expose  enfin  a  des 
embolics  pulmonaires  et  cer6brales.  C'est  assez  dire  qu'il  est  Tune  des 
plus  graves  parmi  les  affections  cardiaques. 

TRAITEMENT.  —  Le  r6tr6cissement  mitral  est  une  lesion  presque 
toujours  definitive,  de  nature  cicatricielle  et  sclereuse  ou  sclero-athe- 
romateuse;  on  ne  peut  esp6rer  la  guerir,  mais  il  faut  en  empecher 
l'aggrayation  et  en  prevenir  les  consequences.  A  ce  donl)lc  point  dc 
me,  une  hygiene  bien  entendue  est  la  base  du  traitement.  Et  tout 
d'abord,  avanl  d(^  rendre  sa  liberie  a  un  malade  atteint  de  stenose 
post-rhumatismaie,  il  imporle  dc  s'assurer  que  tout  travail  inllamma- 
toire  a  cess<3  du  cote  de  l'cndocarde,  du  myocarde  et  du  perieardc  : 
I  absence  de  t'elat  subf6brile  qui  peut  pcrsister  pendant  des  semaines 
a  la  suite  des  ponss.'cs  graves  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  1'inva- 
nabilile  des  signes  physiques  et  le  fonctionnement  regnlier  <>l  suffi- 
sant dn  muscle  cardiaque  seront  exiges  avant  de  permetire  an  malade 
de  quitter  son  lit.  II  sera  prudent  de  le  surveiller  pendant  les  mois 
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qui  suivronl  cl  de  prevenir,  par  la  revulsion  de  la  region  precordial 
el  de  pelites  doses  d'iodure  de  polassium  ou  de  sodium,  l'extension 
des  lesions  inflammaloires.  Les  stenoses  de  la  premiere  enfance  et 
des  arlerioscl6reux  sont  depuis  longtemps  constitu6es  quand  on  les 
constate,  et  trop  inveterees  pour  qu'il  soit  possible  d'en  arreler  Invo- 
lution. 

L'hygiene  du  malade  atteintde  retrecissemcnt  mitral  decoule  tout 
naturellement  de  la  physiologie  pathologique  de  l'affection.  Regie 
pour  un  faible  debit  et  un  petit  travail,  son  coeur  ne  supporte  aucun 
effort,  aucune  fatigue.  Une  vie  calme  et  reguliere,  des  occupations 
sedentaires,  un  regime  sobre,  previennent  pour  un  temps  plus  ou 
moins  long,  parfois  jusqu'a  la  vieillesse,  les  accidents  pulmonaires 
et  asystoliques  :  le  repos  absolu  et  la  reduction  des  aliments  s'im- 
posent  a  la  moindre  alerle,  afin  de  permettre  a  l'equilibre  circula- 
loire  de  se  retablir.  La  digitale  ne  doit  Stre  employee  qu'avec  cir- 
conspection  et  pour  enrayer  ou  prevenir  les  accidents  asystoliques; 
en  raison  meme  de  la  stenose  mitrale,  elle  peut  augmenler  l'exces  de 
tension  et  1'encombrement  de  la  petite  circulation  et  favoriser  les 
hemorragies  pulmonaires  (Potain). 

Le  mariage  doit  etre  formellement  interdit  aux  jeunes  fdles  atteintes 
de  retrecissement  mitral,  en  raison  des  graves  accidents  qui  peuvent 
se  produire  pendant  la  grossesse  et  l'accouchement  (Peter,  Duroziez, 
Landouzy).  11  n'est  pas  de  cardiopathie  ou  ils  soient  plus  a  redouter. 
Fort  heureusement,  ils  ne  comportent  pas  toujours  un  pronostic 
desespere,  et  on  peut  efficaccment  les  combattre  par  un  traitement 
rationnel,  dont  le  but  doit  etre  de  diminuer  la  plethore  sanguine.  La 
saignee  dans  les  congestions  pulmonaires  suraigues,  les  laxatifs  repe- 
tes,  les  diuretiques  et  un  regime  alimentaire  reduit,  quand  les  troubles 
cardio-pulmonaires  sont  moins  menagants,  donnent  souvent  les  plus 
heureux  resultals,  permettant  de  ne  pas  recourir  a  raccouchemenl 
premature  artificiel.  Cette  supreme  ressource  doit  etre  reserv6e  pour 
les  cas  oil  les  crises  de  congestion  pulmonaire  ser6petent  etmettent 
la  vie  en  peril;  mais,  suivant  la  recommandation  de  Vaquez  et 
Millet,  on  ne  doit  pas  provoquer  l'accouchement,  sous  menace  de  mort, 
alors  (jue  la  malade  est  en  pleine  crise  d'oedeme  pulmonaire.  mais 
dans  une  epoque  d'accalmie.  Et  les  memes  observaleurs  conseillent 
Temploi  du  chlorol'orme  pendant  l'accouchement  provoque  comme 
pendant  raccouchemenl  naturel,  la  chloroformisation,  loin  d'etre 
dangereuse,  pouvanl  prevenir  le  reveil  des  accidents  cardio-pulmo- 
naires quand  elle  est  judicieusement  surveill6e. 

Les  complications  du  r6tr6cissement  mitral,  embolies,  asystolie, 
seront  traitees  et  combattues  suivant  les  regies  habituelles. 
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INSUFFISANCE  AORTIQUE 

Retractees  el  raccourcies,  parfois  partiellement  d6truites,  lcs 
valvules  sigmo'ides  ne  peuvent  plus  assurer  Tocclusiou  parfaite  de 
l'orifice  aortique  pendant  la  diastole:  le  sang  tend  clone  a  refluer  de 
I'aorte  dans  le  venlricule  gauche  et  cette  regurgitation  donne 
naissance  a  une  serie  de  troubles  circulatoires  et  de  signes  physiques 
qui  caracterisentTinsuffisance  aortique.  Decrite  en  1832  par  Corrigan 
dans  mi  memoire  «  sur  l'ouverture  permanente  de  l'orifice  de  I'aorte, 
on  insuffisance  des  valvules  aortiques  »,  cette  affection  valvulaire 
est  souvent  designee  sous  le  nom  de  maladie  de  Corrigan.  Ce  nest 
pas  que  les  alterations  des  sigmo'ides  aortiques  n'aient  ete  anterieu- 
rement  signalees;  Yieussens  (1)  (1715)  avait  raeme  indiqu61a  lesion 
de  l'insuffisance,  le  mecanisme  de  la  regurgitation  et  les  caract6res 
du  pouls  fort  et  vibrant;  mais  son  observation,  recemment  mise  au 
jour  par  Huchard  (2),  avait  passe  inapergue,  et  Corrigan  a  eu  le 
merite  d'6tablir  avec  une  parfaite  precision  les  conditions  anatomiques 
et  les  principaux  signes  de  1'affection. 

Tres  riche  de  signes  physiques,  l'insuffisance  aortique  ne  se  revele 
parfois  par  aucun  trouble  fonclionnel,  et  reste  latente  pendant  loute 
l'existence  sans  en  abreger  notablement  la  duree.  D'auires  fois  elle 
est  associee  a  des  accidents  plus  ou  moins  graves  qui  ne  sont  dus 
que  dans  une  faible  mesure  a  la  lesion  orificielle,  mais  dependent 
de  la  maladie  causale  qui  a  simullanement  atteint  d'autres  parties 
du  cceur  et  de  I'aorte  ou  compromis  des  organes  non  moins  essentiels  : 
le  systeme  arteriel,  les  reins,  le  cerveau.  II  faut  done  envisager  dans 
l'insuffisance  aortique  la  lesion  et  la  maladie,  la  premiere  n'etant 
souvent  que  la  revelatrice  dela  seconde. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  ETIOLOGIE.  —  L'insuffisance 
aortique  se  verifie  sur  le  cadavre  par  le  procede  classique  de  l'eau 
versee  dans  I'aorte,  apres  l'avoir  sectionnee  a  quelques  centimetres 
au-dessus  de  son  orifice.  Ouand  les  sigmo'ides  sont  normales,  elles 
s'abaissent  et  s'appliqaenl  hcrmetiquement  les  unes  contre  lcs  nut  res. 
emp6chant  l'eau  de  penetrer  dans  le  ventricule.  II  y  a  insuffisance 
quand  cette  occlusion  etant  imparfaite,  le  liquide  s'ecoule  dans  la 
cavile  ventriculaire.  Lepreuve  est  assez  concluante,  si  Ton  a  eu  soin 
de  ne  pascouper  le  tronc  des  coronaires,  l'eau  pouvant  y  penetrer 
et  s'echapper  par  leurs  orifices  beants. 

Les  alterations  valvulaires  qui  determinent  rinsuffisanee  soul  dues 

(1)  Vieusse>s,  Trailc  nouveau  de  la  structure  et  des  causes  du  mouvement  na- 
turel  du  cccur,  Toulouse,  J  715. 

(2)  Hucbard,  Une  rectification  historique  en  favour  de  Vicussens,  au  sujet  du 
pouls  et  de  la  maladie  dita  de  Corrigan  [Soc.  mid.  des  h6p.t  0  juillct  1891,  p.  489.). 
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tantdl  a  I'endocardite  aiguedonl  dies  sonl  La  determination  ou  les 
s6quelles,  lant6l  a  l'aorlile  aigue  ou  chronique.  CeLte  double  origine, 
base  de  I'etude  anatomo-pathologique  cL  symptomatique,  a  6te  bien 
etablio  par  Peter  et  Huchard  et  exprimee  par  les  termes  (Vinsuffi- 
sance  aorlique  endocardique  et  d1 insu.ffisa.nce  aorlique  endarUrilique 
OU  Ctrl  eric  lie. 

L'insuffisance  aortioue  endocardique  peut  elre  aigue  ou  chronique. 
La  premiere  n'appartient  qu'aux  endocardilcs  malignes  el  plus  par- 
ticulierement  a  I'endocardite  pneumonique,  donl  le  lieu  d'eieclion  est 
l'orifice  aorlique.  Une  vegetation  developpee  surla  face  ventriculaire 
d'une  valvule  sigffioide  peut  i'emp6chcr  de  s'appliquer  exactement 
sur  sa  congenere  el  determiner  l'insuffisance.  Celle-ci  se  produil 
surtout  et  avec  une  grande  rapidite  dans  I'endocardite  ulcercuse.  soil 
que  le  travail  necrosique  detruise  en  quelques  jours  le  boi'd  libre  ou 
une  partie  plus  etendue  des  valvules  sigmo'ides,  les  reduisanta  l'elat 
de  lambeaux  ou  de  moignons  couverts  de  vegetations,  soil  qu'elles 
se  perforent  a  la  suite  de  la  formation  et  par  les  progres  d'un  ane- 
vrysme  valvulaire.  Dans  un  cas  de  Dianoux,  ce  travail  de  desorgani- 
salion  s'etait  fait  en  douze  jours.  L'endocardite  simple  plaslique  ne 
peut  produire  une  insuffisance  aussi  precoce,  l'inocclusion  de 
l'orifice  aorlique  resultant  non  de  la  destruction  des  valvules,  mais 
de  leur  induration,  de  leur  retraction  et  parfois  de  leurs  adherences 
reciproques,  toul.es  alterations  qui  exigent  plusieurs  semaines  pour 
se  constituer.  Aussi  la  lesion  orificielle  ne  se  caracterise-t-elle 
qu'apres  guerison  apparente  de  I'endocardite  el  de  sa  maladie  causale  : 
Tinsuffisance  est  tardive  mais  presque  loujours  definitive.  Les 
sigmo'ides,  indurees  et  soudecs  entre  elles,  forment  un  cone  a  base 
tournee  vers  le  cceur,  et  dont  le  sommel  resle  beant,  les  lesions 
ayant  envahi  jusqu'^i  leur  bord  libre.  Ou  bien  Tune  des  sigmo'ides 
seulement  est  rigide  et  raccourcie,  parfois  adherente  a  la  paroi 
aorlique.  Suivant  la  remarque  de  Potain  et  Rendu,  e'est  la  lesion 
de  leur  bord  libre  qui  surtout  determine  Tinsuffisance,  Tocclusion 
etant  possible,  meme  avec  des  lesions  valvulaires  considerables, 
tant  qu'il  reste  souple  et  mobile. 

La  cause  la  plus  commune  de  l'insuffisance  aorlique  par  endo- 
cardite  chronique  est  le  rhumalisme  articulable  aigu;  aussi  se 
produil-elle  surtout  dans  le  jeune  age  el  avant  quarante  ans.  Plus 
rare  que  le  relreeissemenl  avec  insuffisance  de  l'orifice  mitral,  elle 
peut  se  combiner  avec  lui  ou  exisler  isol6menl;  dans  le  premier  cas, 
elle  fait  partie  des  alterations  complexes  du  grand  coeur  rhumatismal 
de  Duroziez,  souvent  encore  associee^i  un  certain degri  de  symphyse 
pericardique  et  de  myocarditc  chronique.  Quand  l'insuffisance 
aorlique  est  due  a  la  soudurc  complete  des  trois  sigmo'ides,  il  y  a 
simiillanemenl relreeissemenl  aorlique. 

L'insuffisance  aortique  art^rielle  peut  6tre  due  a  une  aortite 


INST!  I  1SANCE  AORTIQUE. 


—  ETIOLOGIE. 


221 


aigu8;  elle  accompagne  Ires  souvent  l'aortite  chronique  et  sa 
frequence  est  beaucoup  plus  grande  que  celle  de  l'insuffisance 
aortique  par  endocardia.  Ses  causes  sont  colics  de  l'atherorrie.  On 
['observe  surtout  apres  quarantc  ans  chcz  les  arthritiques  et  les 
goulteux,  les  alcooliques,  les  syphilitiques,  les  saturnins,  parfois  a  la 
suite  d'tine  maladie  infecticusc  aigue"  comme  la  fievrc  typhoide.  Elle 
est  assez  commune  dans  l'atherome  senile.  Les  valvules  sigmo'ides 
ne  sont  pas  seulement  indurees  et  retractees,  mais  rigides,  incrustees 
d'ecailles  calcaires,  parfois  completement  crelacees.  Ce  qui  carac- 
lerise  plus  encore  cette  forme  de  rinsuffisance  aortique,  ce  sont  les 
lesions  concomitantes  de  l'aorte  et  des  arteres  coronaires,  sans 
parler  des  alterations  sclereuses  et  degeneratives  dumyocarde  et  des 
reins.  La  coronarite  est  habituelle,  qu'elle  soit  limitee  aux  orifices 
des  arteres  cardiaques  relrecis  et  parfois  oblileres,  ou  qu'elle  ait 
envahi  le  tronc  et  les  branches  de  ces  vaisseaux.  L'aorte,  athero- 
mateuse  sur  une  grande  etendue,  est  souvent  dilalee,  et  cette  dila- 
tal  iongagnant  l'anneau  d'insertion  des  valvules  sigmo'ides,  contribue 
pour  sa  pari  a  augmenter  sinon  a  determiner  leur  insuffisance.  C'est 
ce  qui  constitue  V insuffisance  relative. 

Corrigan  admettait  que  «  les  valvules,  sans  aucune  lesion  orga- 
nique,  peuvent  ctre  rendues  inaptes  a  leur  fonction  par  la  dilatation 
de  l'orifice  aortique,  tel  qu'on  l'observe  dans  l'anrvi  \  sme,  ou  dans 
cette  dilatation  voisine  de  la  courbure  de  l'aorte  qu'on  observe 
fr6quemment  chez  les  personnes  ag6es  ».  Contestee  par  Charcelay, 
rinsuffisance  relative  par  dilatation  de  l'aorte  et  de  son  anneau 
d'insertion  a  6te  observee  et  decrite  par  Aran,  Alvarenga,  Peacok, 
recemment  par  Renvers,  Bouveret,  sans  parler  des  auteurs  assez 
nombreux  qui   ont  publie  des   observations  isolees.  Toulefois, 
Friedreich,  Peter,  Potain,  Barie  (1)  ne  l'admeltent  qu'avec  reserves. 
11  est  rare,  disent-ils,  que  dans  la  dilatation  de  l'aorte  les  sigmo'ides 
soient  absolument  intactes.  Leur  bord  libre  est  souvent  epaissi  et 
indure,  et  cette  lesion  est  suffisante  pour  empecher  leur  adossement 
hermelitpie.  D'autre  part,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  recherches  expe- 
rimenlales  de  Potain  et  Bari6,  il  ne  semble  pas  que  Televation  de  la 
pression  aortique,  invoquee  par  Bouveret  pour  expliquer  rinsuffisance 
aortique  relative  dans  quelques  cas  de  nephrite  interstitielle,  soit 
capable  a  elle  seule  de  provoquer  la  dilatation  de  l'aorte  et  de  son 
anneau  fibreux.  Gela  ne  prouve  pas  que  cet   anneau  ne  puisse  se 
distendre,  devenir  trop  large  pour  pcrmettrc  aux  sigmoidesd'assurer 
-on  occlusion  pendant  la  diastole  ;  mais  elle  nele  peut  qu'a  la  faveur 
d'alterations  prealables  qui  en  onl  diminue  la  resistance  et  l'6lasticit6. 
Or  ces  alterations  existent  dans  divcrses  circonstances.  Elles  sont 
quelquefois  la  consequence  de  l'age.  Les  recherches  de  Perls  out 

(1)  Barie,  La  vraie  et  les  pseudo-insuffisances  aortiques  (Arch,  de  me'rf.,  mars, 
avril  et  mai  1890). 
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elabli  qu'a  partir  de  quaranle  a  quarante-cinq  ans  l'orifice  aortique 
perd  peu  a  peu  son  61asticit6  cL  commence  a  ceder  a  la  pression 
sanguine,  si  bien  que  la  surface  couverle  par  lessigmoi'des,  supe>ieure 
dans  la  jeuncsse  a  l'aire  de  l'orifice,  lui  devient  egale  el  m6me 
inf6rieure.  Le  fait  a  ef6  confirm^  par  les  mensurations  deF.  Beneke: 
La  circonference  interne  de  l'aorte,  a  la  naissance  de  20  millimetre-, 
est  de  02  millimetres  a  vingt  ans,  et  augmente  jusqu'a  quatre-vingts 
ans,  de  08  a  82  millimetres.  Gette  perte  de  l'elasticile  et  cet  agran- 
dissement  de  l'anneau  aortique  peuvent  se  produire  bien  plus  tdt, 
par  exemple  dans  la  symphyse  cardiaque  avec  sclerose  du  myocarde, 
la  dilatation  mecanique  des  cavit6s  et  des  orifices  du  cceur  due  aux 
adherences  du  pericarde  etant  favorisee  par  le  travail  inflammatoiiv 
qui  s'est  propage  jusqu'aux  anneaux  d'insertion  des  valvules.  Elle 
s'observe  a  plus  juste  raison  dans  l'aortite  chronique  avec  ou  sans 
dilatation,  et  rien  n'empeche  d'admettre,  avec  Bouverel,  que  l'hyper- 
tension  arterielle  favorise  dans  ce  cas  l'insuffisance  aortique  relative, 
et  que  ses  variations  en  expliquent  l'intermittence. 

Les  rapports  directs   de   l'insuffisance  aortique  avec  l'aortite 
chronique  expliquent   sa   frequence  dans    1'ataxie  locomolrice. 
Signalee  pour  la  premiere  fois  par  Vulpian,  Vinsuffisance  aortique 
des  tabetiques  a  ete   reconnue  commune,  depuis  que  Ton  s'est 
attache  a  la  rechercher;  et  cette  recherche  efait  d'autant  plus 
necessaire,  qu'en  raison  de  l'existence  sedentaire  a  laquelle  ils  son  I 
condamnes,  l'insuffisance  des  tabetiques  est  souvent  lafente.  On  a 
pu  croire  tout  d'abord  a  une  relation  pathogenique  entre  l'affection 
nerveuseet  la  lesion  aortique  :  Grasset  avait  invoqueleretcnlissement 
sur  le  cceur  par  voie  reflexe  des  crises  douloureuses,  et  Teissier 
(de  Lyon)  s'etait  demande  si,  pour  certains  cas  au  moins  ou  les 
sigmo'ides  presentaient  l'etatfenetre  avec  perforations,  on  ne  pouvait 
emettre  l'hypothese  d'une  alteration  trophique  comparable  au  mal 
perforant  plantaire.  Letulle,etapres  lui  Hippolyte  Martin  et  Jaubert, 
eleve  de  Hanot,  se  basant  sur  l'anatomie  pathologique,  chercherenl 
a  expliquer  le  developpement  simultane  de  l'atrection  aortique  etde 
1'ataxie  locomotrice  par  l'arteriosclerose,  cause  commune  des  deux 
affections  :  cette  meme  opinion  fut  developpee  par  J.  Renaul  et  True 
(de  Lyon),  qui,  ayant  reuni  plusieurs  observations  de  coincidence 
chez  le  m6me  sujet  d'ataxie,  de  nephrite  interstilielle  et  d'insuf- 
fisance  aortique,  proposerent  d'en  faire  un  type  clinique  :  1'ataxie 
douloureusc  nephro-aortique.  Schultze,  Marie,  et  plus  recemmen! 
Nordman  (1),  dans  son  importante  th6se  sur  le  cceur  des  tabetiques, 
croient  simplement  a  une  relation  6tiologique,  l'insuffisance  aortique, 
comme  le  tabes,  6tant  due  a  la  syphilis  et  pouvant  etre  consid6r6e 
comme  la  manifestation  d'une  arlrrite  parasyphilitique. 

(1)  Nordman,  Tb.  de  doctorat.  Paris,  1895. 
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Parmi  les  causes  d'insuffisance  aortique,  Corrigan  avail  signale  les 
ruptures  et  les  dechirures  cles  valvules  sigmoides.  Elles  peuvent  s'elre 
produites  spontanejment,  sous  l'influence  dun  effort,  ou  succeder  a 
un  traumatisme  direct  de  la  region  precordial  ou  sternale.  Les 
ruptures  sponlane'es  ou  par  effort  se  font  a  la  faveur  dune  alteration 
atheromateuse  prealable  des  sigmoides  :  aussi  ne  les  observe-t-on 
qu'apartird'un  certain  age,  en  moyenne  trente-neuf  ans  [E.  Barie]  (1); 
de  meme  que  les  ruptures  traumatiques,  elles  sont  plus  communes 
chez  l'homrac,  en  raison  de  la  nature  de  ses  travaux.  Parmi  les  causes 
des  dechirures  spontanees,  on  a  note  les  efforts  pour  soulever  un 
marteau  de  forgeron  ou  une  piece  de  bois,  pour  enfoncer  une  porle 
ou  pousser  une  lourde  charrelte,  une  course  affolee  pendant  plusieurs 
heures,  soit  a  pied,  soit  en  bicyclette  [LaunoisJ  (2).  L'elevation  de  la 
tension  intra-aortique  pendant  l'effort  permet  de  comprendre  ces 
graves  desorclres  quand  deja  les  valvules  sigmoides  ont  perdu  une 
partie  de  leur  resistance.  E.  Barie  a  pu  les  reproduire  experimenla- 
lement  en  exagerant  la  pression  normalement  supportee  par  l'aorle  : 
sur  dix  experiences,  quatre  ont  ete  suivies  de  ruptures. 

Les  ruptures  traumatiques,  egalement  faciles  a  provoquer  sur  le 
cadavre  (E.  Barie),  peuvent  survenir  chez  des  sujets  plus  jeunes  que 
les  ruptures  par  elTort,  altribuables  exclusivement  au  traumatisme. 
Elles  donnent  lieu  a  1'insuffisance  aortique  traumatique  proprement 
elite  et  ont  ete  observees  a  la  suite  d'une  chute  de  cheval,  la  poitrine 
donnant  forlement  contre  le  sol  [Potain]  (3),  d'une  chute  dans  une 
carriere,  dans  un  escalier,  dans  un  fosse  [Lilten]  (4\  d'un  coup  de 
tampon  dans  la  region  thoracique  (Duroziez),  d'une  forte  constriction 
du  thorax  dans  une  luLte  (Potain),  ou  encore  de  la  chute  d'une  hau- 
teur de  3  metres,  la  region  precordiale  portant  sur  le  dossier  d  un 
fauteuil  [G.  Schneider]  (5).  L'accident  se  produit  sans  doute  pendant 
la  diastole,  le  choc  violent  porte  sur  le  thorax  ne  faisant  qu'elever 
brusquement  et  forlement  la  pression  supportee  par  les  valvules 
sigmoides  (Barie).  Parfois,  quand  le  delabrement  est  considerable, 
1'insuffisance  aortique  en  resulte  immediatement ;  quand  la  dechirure 
est  petite,  elle  peut  etre  un  point  d'appel  pour  les  bacteries  pathogenes 
et  determiner  une  endocardite  dite  traumatique,  cause  ulterieure  d'in- 
suffisairce  Hermann,  Biggs,  Lilten). 

La  rupture  des  valvules  aorliques  interesse  une  ou  plutot  deux 

(1)  E.  Baku?,  Rccherches  cliniques  ct  cxpcrimcntales  sur  les  ruptures  valvulaires 
du  coeur  {Revue  de  med.,  1881). 

(2)  Launois,  Insuffisance  aortique  par  rupture  valvulaire  chez  un  bicycliste  (Soc. 
med.  des  Iwp.,  i  dec.  1896). 

(3)  Potain,  Des  traumatismes  cardiaques  (Clin,  de  la  Chnrite,  p.  233). 

(4)  Litten,  Insuffisance  aortique  consecutive  a  une  endocardite  traumatique  (Soc. 
de  med.  int.,  20  dec.  1897). 

(5)  G.  SciiM'.inER,  Insuffisance  aortique  consecutive  a  un  traumatisme  du  coeur 
(Med.  mod.,  5  juin  1897). 
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valves;  la  valve  droite  ou  valvule  de  la  cloison  est  plus  souvent 
atleinte,  meme  dans  les  ruptures  cxp6rimenlales  (Barie).  C'estparfois 
une  simple  echancrure  ou  une  dechirure  allant  obliqucmenl  du  Lord 
libre  vers  rinsertion  de  la  valvule.  Mais  celle-ci  est  souvent  arrachee 
de  son  point  d'implantation  sur  une  longueur  de  6  a,  7  millimetres1, 
flotlant  librement  dans  la  cavite  ventrieulaire.  Quelquefois  deux 
valvules  adherentes  sonl  decollees  ensemble  et,  comme  dans  une 
observation  de  Leyden,  la  rupture  peut  porter  sur  les  trois  valvules. 
L'insuffisance  aortique  ainsi  produite  n'est  pas  une  lesion  aussi 
exceptionnelle  qu'on  pourrait  le  croirc.  G'est  la  plus  commune  des 
dechirures  valvulaires.  Dans  une  these  reeente,  E.  Dreyfus  !  a  pu  en 
reunir  46  cas  sur  72  observations  de  ruptures  valvulaires,  donl  22  de 
la  valvule  mitrale,  3  de  la  tricuspide,  1  des  sigmoi'des  pulmonaires. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  reflux  du  sang  de  l'aorte 
dans  le  ventricule  apres  chaque  systole,  determine  des  d6sordres  qui 
portent  a  la  fois  sur  le  cosur  et  sur  la  circulation  peripherique.  Sui- 
vant  Timportance  de  la  regurgitation,  le  ventricule  gauche  recevanl 
pendant  la  diastole  une  quantite  de  sang  plus  grande  que  de  cou- 
tume,  se  dilate  plus  ou  moins  et  s'hyperlrophie  pour  suffire  an  sur- 
croit  de  travail  qui  lui  est  impose.  Celte  dilatation  hypertrophique, 
moderee  quand  il  s'agit  d'insuffisance  aortique  simple  par  endocar- 
dite,  est  souvent  considerable  dans  Tinsuffisance  arterielle,  presque 
to uj ours  compliquee  d'un  certain  degre  d'atherome  des  coronaires 
et  de  myocardiLe  sclereuse.  Ainsi  s'explique'nt  les  trainees  fdjreuses 
des  piliers  de  la  mitrale  que  Traube  et  Raynaud  attribuaient  a  l'elon- 
gation  des  muscies  papillaires,  ainsi  que  les  plaques  sclereuses  faci- 
lement  visibles  sur  les  coupes  du  myocarde. 

L'oreillette  gauche  se  dilate  et  s 'hypertrophic  a  son  tour  :  on  pen  I 
supposer  qu  elle  eprouve  quelque  peine  a  se  vider  de  son  contenu  dans 
un  ventricule  deja  plus  d'a  moitie  rempli  par  le  reflux  aortique 
(Potain  et  Rendu),  mais  il  faut  aussi  faire  la  part  des  lesions  du  myo- 
carde ventrieulaire  qui,  dans  l'atherome  cardio-aorlique,  favorisent 
sa  distension  et  determinent  une  insuffisance  mitrale  par  dilatation 
avec  ses  consequences. 

L'insuffisance  aortique  par  endocardite  est  souvent  combin6e  avec 
une  valvulite  chronique  mitrale  de  merae  origine,  d'ou  le  r^tr^cisse- 
ment  avec  ou  sans  insuffisance  de  l'orifice  auriculo- ventrieulaire  et 
la  r6trostase  dans  roreilletle  gauche.  La  complexity  de  ces  lesions 
orificielles  et  myocardiques  peut  egalement  favoriser  la  dilatation 
avec  ou  sans  hypertrophic  du  ventricule  droit,  sans  que  ce-lle-ci  ail 
aucun  rapport  avec  l'insuffisance  aortique  :  la  dilatation  hypertro- 
phique du  ventricule  gauche  lui  est  scule  directement  attribuable. 

(1)  J.  Dreyfus,  Ruptures  valvuluii'es  consccutives  au  trnumatismc  cl  ft  TcfTort. 
Th.  de  Paris,  180G. 
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Les  arteres  subisscnt,  non  moins  que  le  occur  gauche,  les  conse- 
quences de  l'insuffisance  aorlique  qui  y  d6termine  des  oscillations 
anormales  de  la  pression  art6rielle.  Le  reflux  du  sang  de  l'aorte  dans 
le  ventricule  pendant  la  diastole  se  traduit  par  un  abaissement  subiL 
de  hi  pression  dans  le  systeme  art6riel,  suivi  d'une  elevation  egale- 
ment  brusque  en  rapport  avec  l'ond6e  sanguine  consid6rable  lancee 
par  le  ventricule  gauche  dilate  et  hypertrophic.  Plus  la  lesion  est 
prononcee,  plus  ces  oscillations  sont  marquees;  la  pression  constante 
est  d'autant  moindre  que  l'elasticite  de  l'aorte,  ne  trouvant  plus  son 
point  d'appui  sur  les  valvules  sigmoides  abaissees,  ne  peut,  comme  a 
l'elat  normal,  contribuer  a  la  progression  du  sang  vers  la  peripheric, 
el  changer  le  mouvement  intermittent  en  un  mouvement  continu. 
Ces  modifications  donnent  l'explication  des  signes  arteriels  de  l'insuf- 
fisance aortique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'insuffisance  aortique  se  constitue  len- 
tement  et  sourdement,  et  son  debut  passe  habituellement  inapergu. 
G'est  a  peine  si  Ton  peut  assister  a  son  developpement  dans  l'endo- 
cardite  ulcero-vegetante  ou  le  souffle  diastolique  de  la  base  se  montre 
du  jour  au  lendemain.  Une  dyspnee  subite  avec  syncope,  une  douleur 
precordiale  angoissante  donnant  l'impression  d'une  dechirure  in- 
terne, souvent  aussi  l'apparition  brusque  d'un  bruit  musical  dias- 
tolique annoncent  parfois  l'insuffisance  par  rupture  valvulaire.  Mais 
ces  cas  sont  exceptionnels.  L'insuffisance  aortique  par  endocardite 
chronique  ou  endarterite  est  le  plus  souvent  latente  au  debut  et  elle 
le  peut  rester  pendant  une  longue  periode,  meme  chez  1'athero- 
mateux  et  le  vieillard,  quand  les  arteres  coronaires  et  le  myocarde 
in-  sont  pas  serieusement  atteints.  On  la  constate  accidentellement 
en  ausculfant  un  rhumatisant  plusieurs  semaines  ou  plus  apres  une 
crise  de  polyarthrite  febrile  ou  en  examinant  le  cceur  d'un  arterios- 
clereux  qui  presente  des  troubles  fonctionnels  tenant  a  l'aortite 
chronique.  C'est  done  une  affection  qui  veut  etre  cherch^e,  et  comme 
toutes  les  lesions  orificielles,  peut  ne  se  reveler  que  par  ses  signes 
physiques,  les  seuls  constants. 

Signes  physiques.  —  La  physiologie  pathologique  et  la  clinique 
out  elabli  l'existence  de  deux  especes  de  signes,  les  signes  cardiaques, 
qui  dependent  directement  du  reflux  do  l'ond6e  sanguine  de  l'aorte 
dans  le  ventricule  gauche,  et  les  signes  arteriels,  dus  aux  oscillations 
de  La  pression  sanguine  dans  les  arteres  p^ripheriques. 

Les  signes  CARDIAQUES  sont  fournis  par  rauscultation  qui  revele  le 
souffle  diastolique  caracteristiquc  de  l'insuffisance,  par  la  palpation 
qui  permet  de  conslater  quelquefois  un  fremissement  synchrone  avec 
le  souffle,  presque  toujours  le  soulevemenl  en  d6me  de  la  pointe  du 
cceur,  par  la  percussion  qui  montre  la  Constance  de  la  dilatation 
hypertrophiquc  du  ventricule  gauche. 

TnAITE  DE   MliDIiCI.\J2.  VI.    id 


226 


P.  MERKLEN.  —  MALADIES  DU  CCEUK. 


La  regurgitation  qui  r£sulte  de  l'inocclusion  ties  sigmo'ides  se  tra- 
duit  par  un  souffle  diasloliijiie,  doux  et  aspiratif,  pr6sentant  habituel- 
lement  son  maximum  au  foyer  aortique,  else  propageant  de  haul  en 
bas,  suivant  la  direction  de  l'ond6e  sanguine  retrograde  qui  lui  donne 
naissance.  II  commence  des  le  debut  de  la  diastole,  rem  platan  t  ou 
accompagnant  le  claquement  sigmo'idien  qui  pcut  etrc  simultaneinenl 
altere  quand  l'insuffisance  est  d'origine  arterielle  :  il  n'est  pas  rare, 
dans  ce  cas,  de  constater  un  eclat  tympanique  du  second  bruit  co'in- 
cidantou  alternant  avec  le  souffle  diastolique;  cette  association  appar- 
tient  a  l'aortite  chronique  avec  dilatation.  Le  souffle  peut  Ctre  bref, 
n'occupant  qu'une  partie  du  grand  silence,  ou  se  prolonger  jusqu'a 
la  fin  de  la  diastole.  Sa  duree  depend  sans  doute  du  moment  on  la 
pression  du  venlricule  rempli  par  l'ondee  sanguine  retrograde  devient 
egale  a  celle  de  la  pression  aortique  (Potain  et  Rendu).  Ces  mSmes 
conditions  expliquent  la  decroissance  du  souffle  qui,  d'abord  renfl6, 
s'attenue  progressivement  sous  l'influence  de  la  repletion  venlricu- 
laire  qui  met  obstacle  au  reflux.  La  pression  aortique,  aidee  au  debut 
de  Inspiration  ventriculaire,  n'est  d'ailleurs  pas  suffisante  pour 
determiner  un  souffle  rude  :  aussi  est-il  doux,  aspiratif,  ne  s'enlen- 
dant  parfois  que  dans  la  station  verticale  ou  apres  elevation  des  bras, 
conditions  qui  facilitent  et  accenfuent  la  regurgitation.  Son  inlen- 
site  est  en  raison  inverse  du  degre  de  l'insuffisance,  si  bien  qu'il 
peut  manquer  dans  les  grandes  insuffisances,  les  valvules  etant 
reduites  au  point  qu'elles  ne  peuvent  plus  produire  de  vibrations. 
Dans  quelques  cas,  aulieu  d'un  souffle,  e'est  un  bruit  musical,  piau- 
lant,  perceptible  pour  le  malade  dont  il  trouble  le  repos  et  pour  son 
entourage  :  ainsi  en  est-il  dans  les  perforations  et  les  ruptures  des 
sigmo'ides,  parfois  dans  1'insuffisance  par  induration  cretacee  des 
sigmo'ides.  Le  siege  et  la  propagation  du  souffle  sont  variables ;  il 
faut  le  chercher  sur  le  trajet  du  courant  sanguin  retrograde  qui  lui 
donne  naissance  (Bucquoy)  et  quelquefois  jusqu'&  la  pointe.  On  le 
trouvera  en  auscultant  successivement  le  foyer  des  bruits  aortiques, 
la  region  sternale  le  long  de  son  bord  droit,  jusqu'a  l'appendice 
xipho'ide,  enfin  la  pointe  ou  il  peut  presenter  son  maximum  d'inlen- 
site.  Ces  localisations  diverses  dependent  de  la  disposition  plus  ou 
moins  oblique  du  pertuis  qui  determine  l  insuffisance  (Potain)  el  du 
Mege  des  lesions.  Quand  elles  occupent  le  segment  posterieur  des 
sigmo'ides,  le  reflux  se  fait  sur  la  valve  ant^rieure  de  la  mil  rale 
jusqu'a  la  pointe;  quand  elles  portent  sur  le  segment,  anlerieur, 
l'ondee  retrograde  suit  le  septum  ventriculaire  jusqu'a  l'appendice 
xipho'ide  (W.  Foster). 

Le  souffle  diastolique  est  souvent  accompagne  d'un  souffle  systo- 
lique  du  a  la  coincidence  d'un  relrecissemcnl,  ou  plus  habituellement 
aux  rugosit6s  des  valvules  et  des  parois  aortiques  qui  produisenf  des 
vibrations  sonorcs  au  moment  du  passage  de  l'ondee  sanguine.  Aussi 
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ce  double  souffle  de  la  base  csL-il  commun  dans  rinsuffisance  par 
aortite  chronique.  Quelques  obscrvaLions  isolees  dues  a  Gubler, 
Constantin  Paul,  A.  Flint,  permettent  m6me  de  penser  que  le  souffle 
diastolique  peut  naltre,avec  des  sigmoidessuffisanles,  sousl'influence 
du  mouvement  retrograde  du  sang-  au  moment  de  son  passage  sur  les 
rugosit6s  on  sculement  la  saillie  aigue  d'une  plaque  calcaire  de 
l'aorte  dilatee  et  atheromateuse.  Ce  fait  avait  ete  deja  avance  par 
Skoda  et  Bellingham.  Mais  alors  le  souffle  doit  preceder  imm6dia- 
tement  le  deuxieme  bruit  :  c'cst  un  souffle  prediastolique  (Austin 
Flint). 

L'auscultation  de  la  pointe  est  le  complement  necessaire  de 
I'examen.  Le  souffle  diastolique  aortique  s'y  propage,  et  assez  sou- 
vent  on  constate  en  meme  temps  les  signes  de  1'insuffisance  et  du  re- 
trecissement de  l'orifice  mitral.  Le  souffle  systolique  mitral  peuttenir 
a  une  insuffisance  par  valvulite  chronique,  ou  a  une  insuftisance 
relative  par  dilatation  ventriculaire :  il  estalors  variable  et  inconstant. 
Le  retrecissement  mitral  accompagne  frequemment  rinsuffisance 
aortique  par  endocardite  rhumatismale  :  Duroziez  a  releve  trente-huit 
fois  cette  association.  Mais  il  importe  de  savoir  qu'avec  une  valvule 
milrale  intacte,  rinsuffisance  aortique  peut  donner  naissance  a  un 
souffle  presystolique  accompagne  de  fremissement  cataire.  Sansom 
et  Pofain  croient  a  un  retrecissement  mitral  relatif  du  au  refoulement 
de  la  grande  lame  anterieure  de  la  milrale  par  l'ondee  sanguine  re- 
trograde qui  reflue  de  l'aorte  :  ce  faux  retrecissement  mitral  a 
surtout  ete  constate  dans  rinsuffisance  aortique  par  atherome 
(Lesperance). 

Si  l'auscultation  tient  la  plus  grande  place  dans  le  diagnostic  de 
1'insuffisance  aortique,  la  palpation  et  la  percussion  n'en  donnent  pas 
moins  des  renseignements  interessants.  La  main  constate  parfois  un 
fremissement  diastolique  au  niveau  du  foyer  aortique  ou  dans  son 
voisinage ;  ce  signe  n'existe,  il  est  vrai,  qu'autant  que  1'insuffisance 
est  Ires  prononcee,  et  surtout  que  les  bords  de  l'orifice  presentent 
des  rugosites  ou  des  vegetations.  Le  choc  de  la  pointe  presente  des 
modifications  plus  conslantes  :  outre  qu'il  est  abaisse  dans  le  sixieme 
ou  le  septieme  espace  intercostal  et  souvent  legerement  deplace  en 
dehors  de  la  ligne  mamelonnaire,  il  est  augmente,  ainsi  qu'il  est  aise" 
de  s'en  convaincre,  par  la  vue  et  surtout  par  le  palper  qui  donne  l'im- 
pression  d  un  soulevemeut  en  dome.  Ce  choc  en  dome  decrit  par 
liard  (de  Lyon)  est  consid6re"  par  lui  comme  un  bon  signe  indirect  ; 
mais  il  peut  exister  dans  la  dilatation  hypertrophique  du  cojur  sans 
insuffisance  aortique.  De  plus,  il f aut tenir compte  etdel'asthdnie  car- 
diaque  el  de  la  coexistence  soitd'une  grande  insuffisance  milrale  par 
dilatation,  soil  d  un  r6trecissement  aortique,  qui  diminuent  I'intensiW 
du  choc  de  la  pointe  et  parfois  le  suppriment.  II  tnanquait  absolument 
dans  un  cas  d'insuffisancc  aortique  par  endocardite  malignc  observe 
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par  Martins  (1) :  lcs  muscles  papillaires  de  la  valvule  mitrale  etaient 
atrophies  cl  d6generes,et  I'orifice  mitral  enormemenl  dilat6.  II  fait  sou- 
vent  d6faut  dans  rinsuffisance  arterielle,  quand  le  myocarde  degem'n- 
est  plus  dilate  qu'hyperlrophie^  Le  choc  en  dome  indique  en  somme  la 
dilatation  hypertrophiquedu  ventricule  gauche  donl  Timportance  est 
appr6ciee  par  la  percussion.  Elle  se  caracterise  par  une  augmentation 
de  la  malite  precordiale  qui,  en  hauteur,  atteint  8  a  9  centimetres  et 
plus  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Cette  matiteanormale  varie  d'ailleur- 
suivant  qu'il  s'agit  d'insuffisance  aortique  simple  ou  compliquee. 

Les  signes  arteriels  ont  une  importance  au  moins  egale  a  celle 
des  signes  cardiaques.  lis  dependent,  pour  la  plupart,  de  l'abaisse- 
ment  considerable  de  la  pression  dans  Fintervalle  des  pulsations  et 
de  sa  brusque  elevation  au  moment  de  la  diastole  des  arteres  :  a 
ce  moment  il  y  a  meme  exageration,  ainsi  que  le  prouvent  les 
recherches  faites  par  Potain  a  l'aide  du  sphygmanometre.  Ces  oscil- 
lations se  iraduisent  d'abord  au  pouls  radial  qui  est  bondissant  el 
depressible  :  c'est  le  pouls  de  Corrigan.  Apres  une  impulsion  extre- 
mement  intense,  Fartere  soulevant  le  doigt  avec  la  ranidite  et  la 
force  d'un  ressort  (Aran),  se  derobe  tout  a  coup  et  semble  se  vider 
pour  se  distendre  avec  la  meme  brusquerie  a  la  pulsation  suivante. 
L'elevalion  du  bras  exagere  encore  l'opposition  entre  ces  deux  etats 
successifs,  en  facilitant  le  reflux  du  sang  vers  le  cceur  apres  la  diastole 
arterielle.  Les  donnees  fournies  parl'explorationdigitale  sont  rendues 
plus  evidentes  par  le  trace  sphygmographique.  L'energie  et  la  sou- 
dainete  de  l'expansion  arterielle  se  manifestent  par  la  hauteur 
exageree  de  la  ligne  ascensionnelle  qui  est  absolument  verticale.  La 
ligne  de  descente  commence  par  un  crochet  aigu  du  a  la  chute  brusque 
du  levier  en  raison  du  rapide  abaissement  de  la  tension  arterielle,  et 
presente  sur  son  trajet  un  dicrotisme  marque.  Ce  crochet,  considere 
tout  d'abord  comme  un  indice  certain  d'insuffisance  aortique,  a  perdu 
de  sa  valeur  depuis  que  Quinquaud  Pa  retrouve  dans  le  cours  de  la 
fievre  typhoide,  de  l'infection  pnerperale,  des  hemorragies  graves,  el 
que  d'autres  observateurs  l'ont  signale  dans  l'anevrysme  de  l'aorte 
sans  insuffisance  ;  il  peut  se  produire  toutes  les  fois  qu'avec  une  ten- 
sion arterielle  faible,  Tenergie  ventriculaire  est  accrue.  II  n'en  reste 
pas  moins  un  signe  probanl  quoique  nDn  pathognomonique  de  l  in- 
suffisance  aortique. 

Corrigan  avait  constate,  avec  le  pouls  qui  porte  son  nom,  «  la  pul- 
sation singuliere  qui  existe  dans  toutes  les  arteres  de  la  tele,  du  cou 
et  des  membres  supericurs  »,  c'est-a-dire  les  batlements  arteriels 
visibles  surtout  au  cou,  ou  les  ondulalions  dues  au  flux  et  au  reflux 
du  sang  dans  les  carolides  donnentrimpression  d'une  sorle  de  dunse 
des  artires.  Les  battements  se  retrouvent  dans  les  arteres  de  moyen 

(1)  Martins,  Insuffisance  aortique  sans  choc  de  la  pointe  du  coeur  (Soc.  de  mdd. 
int.  de  Berlin,  4  nov.  1889). 
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calibreetjusquedans  les  fines  arterioles.  LcsLemporales  et  les  faciales, 
auvoisinagr  de  la  commissure  des  16vres,  les  humeralcs  aux  bras, 
parfois  mome  les  pedieuses  et  les  collaterals  des  doigls,  subissent 
des  alternatives  de  distension  et  de  retrait  facilement  visd^les. 

On  retrouve  ces  memes  pulsations  au  niveau  de  la  luette,  veritable 
pouls  de  la  luette  {Ft.  Mullcr,  Merklen),  sans  parler  des  battements 
transmis  aux  amygdales  par  les  carotides  (Huchard).  Bref,  tout  le 
systeme  arleriel  trad uit  par  ses  oscillations  les  variations  continuelles 
etexcessives  de  pression  auxquelles  il  est  soumis.  11  n'est  pas  jus- 
qu'aux  capillaires  qui  n'accusent  cette  anomalie.  En  examinant  le 
derme  sous-ungueal  apres  avoir  exerce  une  16gere  pression  sur 
l'ongle,  on  constate  des  alternatives  de  rougeur  et  de  paleur  dues  a 
la  distension  et  au  retrait  des  capillaires  :  e'est  le  pouls  capillaire 
decrit  par  Quincke,  Tapret,  Ruaut,  qu'on  retrouve  egalement  au 
niveau  des  taches  vaso-motrices  provoquees  sur  la  peau  du  front 
par  une  pression  ou  une  friction  prolongee,  au  niveau  de  la  retine, 
ou  encore  de  la  zone  congestive  entourant  une  plaque  d'urticaire 
(Edg.  Hirtz). 

Quand,chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique,  on  applique 
le  doigt  sur  le  trajet  d'une  grosse  artere  telle  que  la  sous-claviere  ou 
la  carotide,  on  constate  assez  souvent  un  thrill  ou  fremissement  vi- 
bratoire  assez  intense.  Corrigan,  qui  avait  observe  ce  phenomene, 
l'avait  attribu6  a  Thypertrophie  du  cceur,  et  Soulier  (de  Lyon)  a 
monire  qu'il  resultait  a  la  fois  de  l'abaissement  de  la  tension  arte- 
rielle  et  de  la  vitesse  de  Tondee  sanguine  exager6e  par  Hypertrophic 
ventriculaire.  Cahuzac  (1)  tend  a  penser  que  le  fremissement  n'est 
que  propage  aux  grosses  arteres  et  que  son  foyer  de  production  se 
trouve  au  niveau  de  l'orifice  aortique.  Cette  interpretation  ne  s'ap- 
plique  pas  au  fremissement  des  grosses  arteres  eloignees  de  l'aorte, 
lelles  que  l'humerale  et  la  femoralc. 

II  est  un  dernier  signe  fourni  par  l'auscultation  des  arteres  :  e'est 
le  double  souffle  inlermittenl  crural  de  Duroziez.  Le  double  souffle 
peut  ctre  entendu  dans  toutes  les  arteres  d'un  certain  calibre,  mais  il 
«st  plus  facile  a  produire  et  a  percevoir  sur  l'artere  femorale  au  pli 
•de  Taine,  en  raison  du  volume  de  cevaisseau,  de  sa  position  superfi- 
-cielle  et  de  sa  facile  compressibilit6.  Quand  on  applique  le  stethos- 
cope a  ce  niveau,  en  comprimant  plus  ou  moins  le  tronc  arleriel, 
•on  entend  indrpendamment  du  souffle  normal  de  la  diastole  arlr- 
■rielle,  exag6r^  dans  rinsuffisance  aortique,  un  deuxieme  souflli' 
plus  faible  et  plus  doux  qui  lui  succede  immedialcmcnt.  On  peut 
produire  ce  double  souffle  par  la  pression  du  stethoscope;  on  le  peut 
aus9i,quoiqueplus  dil'ficilement,  on  posantsimplcment  cet instrument 
sur  L'artere  sans  appuyer,  (>l  en  pressantavec  les  doigts  succossivcmcnt 


(1)  Cahuzac,  Du  thrill  dans  rinsuffisance  aorlique.  Th.  de  Paris,  1896. 
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enamonl  et  en  aval ;  la  prcssion  en  amonl  determine  le  premier  souffle, 
La  pression  en  aval  produit  le  second,  preuve  6vidente,  commeTadil 
Duroziez,  quecelui-ci  r6sultedela  systole  elnondc  la  diastole  art  erielle. 
c'esl-a-dire  d'une  ondee  sanguine  retrograde,  ('/est  pour  cette  raison 
que  Potain  (1)  conseille  de  comprimer  La  iemorale  avec  le  bord  du 
stethoscope  le  plus  eloigne  du  cceur,  L'onde  retrograde  passanl  alors 
sous  le  pavilion  de  l'instrument  qui  en  recucillc  toutes  les  vibra- 
tions. Quant  au  premier  souffle,  son  exag6ralion  tient  a  Hypertro- 
phic venlriculaire  gauche  et  d'une  maniere  plus  precise  a  la  brusque 
arrivee  d'une  ondee  sanguine  volumineuse  dans  L'artere  en  etat  de 
faible  tension.  Traube  a  signale  un  phenomene  de  meme  ordre 
sous  le  nom  de  double  bruit  arteriel  :  c'est  un  double  bruit  de 
choc  percu  en  auscultant  l'artere  crurale  sans  la  comprimer  :  il 
est  facile  de  transformer  le  double  bruit  en  double  souffle  en  exer- 
cant  avec  le  stethoscope  une  compression  plus  ou  moins  forte.  Le 
double  souffle  intermittent  n'est  pas  un  signe  pathognomonique  ni 
constant  de  1'insuffisance  aortique  ;  il  indique  seulemcnt  une  impul- 
sion cardiaque  vigoureuse  avec  une  tension  arterielle  faible.  Duroziez 
lui-meme  en  a  signale  l'existence  dans  certains  cas  de  chlorose, 
d'intoxication  saturnine,  de  fievre  typhoide,  de  dilatation  de 
1'aorte,  etc.  D'autre  part,  le  double  souffle  manque  quand  l'insuffi- 
sance  aortique  est  compliquee  d'aslhenie  cardiaque  ou  quand  1'elasti- 
cite  des  arteres  peripheriques  est  diminuee  ou  supprimee  par  l'athe- 
rome. 

Les  signes  arleriels,  comme  les  signes  cardiaques,  sont  d'ailleurs 
variables  suivant  la  cause  de  rinsuffisance  aortique,  suivant  aussi 
qu'elle  est  isolee,  c'esl-a-dire  pure,  ou  associee  a  d'autres  lesions 
orificielles  et  arferielles.  Le  pouls  de  Corrigan  peut  etre  peu  mar- 
que dans  1'insuffisance  arterielle  compliquee  de  retrecissement  :  les 
caracteres  du  pouls  sont  souvent  ceux  de  l'atherome,  et  le  trace 
sphygmographique  monlre  une  ligne  d'ascension  moins  elevee  avec 
un  crochet  a  peine  ebauch6  immediatement  suivi  d'un  leger  plateau. 
Les  baltements  arteriels,  le  pouls  capillaire  et  le  double  souffle  inter- 
mittent crural  sont  egalement  moins  prononces  dans  cette  variete  de 
rinsuffisance,  en  raison  de  la  diminution  de  l'elasticile  arterielle.  Par 
contre,  on  constate  souvent  le  soulevement  des  sous-clavieres  dil  a  la 
dilatation  de  1'aorte,  celle-ci  se  caracferisant  d'ailleurs  par  ses  signes 
habituels:  rnatife  depassanf  le  bord  droit  du  sternum  au  niveau  du 
deuxieme  cspace  intercostal  droit,  deuxieme  bruil  clangorenx  associ^ 
au  souffle  quehiuefois  intermittent  de  1'insuffisance. 

Signes  fonctionnels.  —  lis  sont  souvent  nuls  dans  rinsuffisance 
aortique  par  cndocardite;  Huchardl'a  justement  d6finie  en  disanl 
que  la  lesion  consfifue  toute  la  maladie  ;  c'est  a  peine  si  Ton  note  les 

(1)  Potain,  citi  par  Petit,  art.  Coeuh  du  Tr&itd  de  med.,  I.  II,  p.  235. 
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palpitations  faciles  sous  l'insuffisance  de  l'effort,  la  paleur  de  la  face 
alternant  a  certains  moments  avec  une  rougcur  congestive.  Mais 
ils  soul  imporlants  dans  l'insuffisance  par  aortite  gdneralement 
associee  a  des  alterations  des  coronaires  et  meme  de  Lout  l'arbre 
arteriel:  ici  la  maladie  domine  la  lesion  (Huchard).  A  vrai  dire  il 
s'agil  alors  d'une  affection  de  I'aorte  bien  plus  que  d'une  affection 
valvulaire,  et  les  accidents  qui  peuvent  se  produire,  angine  de  poi- 
trine,  dyspnee  avec  doulcur  relro-sternale,  crises  d'cedeme  pulmo- 
naire  suraigu,  gastralgie,  dependent  de  la  coronarile  et  de  l'aortile 
et  non  de  l'insuffisance  des  sigmo'ides.  Lesvertiges  eux-memes  attri- 
bues  aux  brusques  alternatives  de  la  tension  arterielle  encephalique 
resu  I  tent  pour  u  ne  part  au  moins  egale  de  l'ischemie  arleriosclerosique ; 
il  en  est  de  m6me  de  l'insomnie.  La  paleur  terreuse  de  la  face,  conse- 
quence etde  la  regurgitation  et  du  spasme  des  arteres  peripheriques 
par  irritation  reflexe  a  point  de  depart  endocardique  (F.  Franck), 
est  surtout  marquee  chez  les  atheromateux  aortiques.  II  ne  faut  pas 
oublier  d'ailleurs  que,  chez  ces  malades,  les  lesions  arterielles  ne  sont 
que  rarement  ou  temporairement  localisees  a  I'aorte,  que  l'arterio- 
sclerose  generalisee,  l'hypertension  arterielle  et  la  nephrite  intersti- 
tielle  contribuent  pour  une  part  plus  ou  moins  importante  a  charger 
le  tableau  morbide.  Les  rapports  intimes  de  l'arteriosclerose  et  de 
l'insuffisance  aortique  permettent  mSme  d'admellre  avec  Bouveret, 
Renvers  et  Huchard  que  l'hypertension  arterielle  tient  parfois  sous 
sa  dependance  les  variations  du  souffle  diastolique.  Certains  aortiques 
avec  insuffisance  se  comportent  comme  des  renaux,  les  troubles  de 
l'elimination  urinaire  tenant  la  premiere  place  dans  leur  histoire  mor- 
bide; d'autres  se  presentent  et  finissent  comme  des  cardiaques,  la 
cardiomegalie  avec  ou  sans  arythmie  et  Tasystolie  indiquant  la  pre- 
dominance de  la  degenerescence  et  de  l'asthenie  du  myocarde. 

TERMINAISONS. —  PRONOSTIC.  —  L'insuffisance  aortique  conse- 
cutive  a  l'endocardite  rhumatismale  est  et  reste  une  lesion  btmigne 
dans  la  majorite  des  cas,  a  la  condition  d'etre  moderee  et  non  com- 
pliquee  d'autres  alterations  orificielles  ou  pericardo-myocardiques ; 
sa  gu6rison  n'estmfime  pas  impossible  (Potain).  Elle  n'entrave  ni  ne 
compromet  1'exislence;  elle  n'expose  pas  la  femme  aux  accidents 
gravido-cardiaques.  II  n'cn  est  pas  ainsi  quand,  associee  au  relrecis- 
semenl  mitral  et  surtout  a  la  symphyse  du  pericarde  el  a  la  myocar- 
dile  sclereuse,  Tinsuffisance  aortique  n'est  plus  qu'un  616ment  acces- 
^"Ir''  dans  1  6volution  do  la  pancardite rhumatismale  ou  grand  cceur 
rhumatismal  de  Duroziez.  iMitre  ces  deux  types  extremes,  il  existe 
de  nombreux  interm6diaires  dont  il  n'est  pas  toujours  facile  de  fixer 
|r  pronostic  :  telle  l'insuffisance  aortique  simplemenl  compliquee 
d'insuffisance  milrale,  parfois  incompatible  avec  une  vie  active, 
d'autres  fois  latentc  et  sans  troubles  fonctionnels.  Tout  depend  du 
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degre  de  l'insuffisance  qui  se  mesure  a  rimporlance  de  la  dilatation 
du  cocur  gauche,  et  de  l'etat  du  myocarde  donl  l'hypertrophie  com- 
pensatrice  peut  facilemenl  cycler  a  la  moindre  fatigue,  quand  il  s  \ 
mele  des  lesions  sclereuses. 

L'insuffisance  aortique  arterielle  est  non  moins  diverse  quant 
aux  troubles  et  aux  dangers  qui  en  resultent  pour  ['existence.  Kile 
peut  <Hre  toler6e  pendant  de  longues  annees  ou  se  compliquer  hati- 
vement  d'accidents  plus  ou  moins  graves.  Le  pronostic,  subordonm'- 
pour  une  part  a  l'hygiene  du  malade,  Test  surtout  a  l'etat  des  arteres 
coronaires,  du  myocarde  et  des  reins,  a  revolution  lente  ou  rapide 
de  l'arteriosclerose. 

La  mort  subite  est  loujours  a  redouter,  en  raison  de  la  coincidence 
commune  du  retrecissement  des  orifices  des  arteres  coronaires  ou  de 
1'arterite  stenosante  ou  obliteranle  de  leurs  troncs.  Elle  se  produit 
par  syncope  avec  ou  sans  le  syndrome  douloureux  de  l'angine  de  poi- 
trine.  Ce  brusque  denouement  est-il  atlribuable  pour  une  part  a  l'in- 
suffisance  aorlique?  La  question  a  ete  et  reste  discutee.  Aran  et 
Briquet,  qui  les  premiers  ont  appele  l'attention  sur  la  frequence  rela- 
tive de  la  mort  subite  dans  la  maladie  de  Corrigan,  s'etaient  conten- 
tes  de  signaler  la  coincidence.  Dans  une  these  qui  a  fait  epoque(1860), 
Mauriac  attribuait  la  syncope  ultime  aux  troubles  de  la  circula- 
tion et  a  la  d6generescence  graisseuse  du  myocarde.  Puis  Ton  a 
successivement  invoque  l'anemie  bulbaire,  opinion  a  peu  pres 
abandonn^e,  et  l'ischemie  du  myocarde  due  a  l'insuffisance  de 
l'apport  sanguin  dans  les  coronaires,  en  raison  de  la  regurgitation 
du  sang  del'aorte  dansle  venlricule  gauche  pendantla  diastole.  Mais 
contrairement  a  l'opinion  ancienne,  on  sait  que  cet  afflux  se  fait 
pendant  la  systole  et  non  pendant  la  diastole,  les  orifices  des  coro- 
naires naissant  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules  sigmoides  et  la 
melhode  graphique  ayant  permis  de  constater  que  le  sang  penetre 
dans  ces  arteres  en  m6me  temps  que  dansl'aorte.  Ces  notions  physio- 
logiques  et  les  constatations  analomo-pathologiques  sont  done 
conlraires  a  l'hypo these  de  la  mort  subite  par  ischemie  simple  du 
myocarde,  sans  alteration  des  coronaires.  Onverra,  apropos  de  la 
coronarite,  que  cette  lesion  relativement  commune  demande  a  6tre 
cherch^e  avec  plus  de  precision  qu'on  ne  le  faisait  il  y  a  quelques 
annees.  Et  il  parait  bien,  commc  l'ont  avance  Polain  et  Rendu,  que 
l'atherome  des  coronaires  est  la  cause  la  plus  habituelle  de  la  mort 
subite  dans  l'insuffisance  aortique. 

La  morl  rapide,  denouement  moins  frequent,  d6pend  6galemenl 
des  lesions  concomitantes  de  l'aorte,  du  systeme  arteriel  et  du  myo- 
carde. Elle  peut  etre  la  consequence  d'une  crise  d'ecdeme  suraii;u  du 
poumon  avec  ou  sans  angine  de  poilrine;  d'autres  fois  le  malade  suc- 
combe  a  quelque  accident  relevant  de  l'arterioscle>ose  enc6phalique. 
La  morl  lente  par  asystolie  ou  par  uremie  est  la  terminaison  habi- 
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tuclle  de  rinsuffisance  aortique  arterielle.  Les  lesions  sclereuses  du 
myocarde  et  du  rein  amenent  progressivement  l'insuffisance  car- 
diaque  ou  rinsuffisance  renale.  L'aortique  cardio-sciereux,  avant  dc 
finir  par  l'asystolie  chronique,  a  pu  presenter  a  plusieurs  reprises  des 
crises  d'asystolie  aigue  ainsi  qu'on  les  observe  dans  la  myocardite 
chronique  sclereuse  sans  insuffisance  aortique.  II  meurt  d'autres  Ibis 
uremique;  depuis  longtempspolyurique  avec  une  permeability  renale 
insuffisante,  sujeta  des  crises  de  dyspnee  uremique,  a  de  la  cephalee, 
accidents  coincidant  avec  une  albuminuric  transitoire  plus  ou  moins 
abondante  et  avec  la  diminution  des  urines,  il  finit  par  le  delire  et  le 
coma.  II  n'est  pas  rare  d'ailleurs  que  l'asystolie  et  l'uremie  se  combi- 
nent  dans  les  dernieres  periodes,  et  que  le  malade  meure  comme  un 
cardio- renal. 

Le  pronostic  de Tasystolie  par  rupture  valvulaire  est  subordonne 
a  l'6tendue  de  la  dechirure,  a  l'etat  du  myocarde,  a  l'integrite  ou  aux 
lesions  prealables  des  sigmo'ides,  aux  infections  secondares.  Ouand  il 
s'agit  de  dechirure  simple  par  traumatisme,  la  guerison  par  cicatrice 
est  possible,  ainsi  que  Leyden  (I)  a  pu  l'observer  avec  pieces  anato- 
miquesa  l'appui.  Mais  cette  heureuse  lerminaison  est  l'exceplion,  et 
quand  le  malade  ne  succombe  pas  des  les  premieres  heures,  il  conserve 
une  insuffisance  aortique  toleree  si  elle  est  moderee,  relativement 
b6nigne  si  elle  n'est  pas  compliquee  d'endocardite  secondaire  ou 
d'atherome,  mais  dont  le  pronostic,  loutes  choses  egales,  est  plus 
serieux  que  celui  de  l'insuffisance  par  endocardite  ou  par  aortite. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  est  ordinairement  un  des  plus 
faciles  de  la  pathologie  cardiaque,  grace  a  la  nettete  et  a  la  multipli- 
city des  signes  physiques.  Mais  il  est  des  cas  discutables  d'autant 
plus  que  le  souffle  diastolique  de  la  base,  considere  autrefois  comme 
pathognomonique,  exisle  en  dehors  de  l'insuffisance  aortique. 

Et  tout  d'abord  il  faut  songer,  malgre  sa  rarete,  a  la  possibilite 
d'une  insuffisance  vraie  ou  relative  de  l'artere  pulmonaire.  Le  siege 
du  souffle  est  alors  different :  il  occupe  le  deuxieme  espace  intercos- 
tal gauche  et  se  propage  le  long  du  sternum  jusque  vers  le  quatrieme 
espace,  e'est-a-dire  dans  la  direction  de  l'artere  pulmonaire.  Le  dia- 
gnostic se  base  plus  encore  sur  l'absence  des  signes  arteriels  de 
l'insuffisance  aortique  et  sur  lesresultatsde  la  percussion  indiquantla 
dilatation  du  ventricule  droit  et  non  celle  du  ventricule  gauche.  II  faut 
savoir  enfin  qu'une  insuffisance  pulmonaire,  d'ailleurs  relative  et  inter- 
mi  ttente  dans  ses  manifestations,  complique  parfois  le  retr6cissement 
mitral  ancicn,  ainsi  que  cela  a  etc  observe  par  Pawinski  et  Gouget. 

IMms  encore  que  le  souffle  de  l'insuffisance  pulmonaire,  les  souffles 
diastoliqucs  de  la  base,  dits  accidentels,  peuvent  en  imposer  pour 

(1)  Levden,  Soc.  de  mid.  de  Berlin,  avril  1892. 
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une  insuffisance  aorLique  qui  n'exisle  pas.  Duroziez  et  Sahli  les  ont 
considers  commc  des  souffles  vcineux  produilsdans  la  veine  jugu- 
laire  cl  la  veine  cave  superieure  par  une  serie  d'aspirations  succes- 
sives  dues  a  la  diastole  de  1'oreilletLc  et  du  ventricule  droits.  lis  ont 
etc  plus  justement  decrits  par  Potain,  E.  Banr  1  ,  Huchard  2  . 
comme  des  souffles  cardio-pulinonaircs.  Un  certain  nombre  d'examens 
cliniques  et  anatomo-pathologiqucs,  faits  avec  toule  la  rigueur  desi- 
rable, ontmishors  de  conteste  1'exisfence  possible  de  ces  souffles  <  n 
l'absence  de  toute  lesion  orificielle.  Ce  sont  des  bruits  doux,  humes, 
exceplionnellement  sibilants,  se  modifiant  suivant  les  differentes 
attitudes  du  malade,  diminuant  et  disparaissanl  a  certains  moments, 
pour  reparaltre  un  peu  plus  tard,  variant  meme  de  rythme.  lis 
occupent  la  zone  pre-aortique,  les  regions  sternale  et  xiphoidienne. 
lis  sont  mesodiastoliques,  commencant  un  peu  apres  le  second  bruit 
et  se  terminant  avant  le  premier,  ne  remplissant  done  pas  la  tota- 
lite  du  grand  silence.  Ces  caracteres  permettront  de  soupgonncr  leur 
nature  anorganique,  et  le  diagnostic  de  fausse  insuffisance  aorlir/ue 
sera  confirme  par  l'absence  d 'hypertrophic  ventriculaire  gauche 
et  des  signes  arteriels  de  l'insuffisance  vraie. 

En  regard  de  ces  pseudo-insuffisances  avec  souffle  diastolique  plus 
ou  moins  variable,  il  faut  signaler  les  insuffisances  frusles  ou  le 
souffle  est  egalement  intermittent  el  parfois  difficile  a  percevoir. 
Ainsi  en  est-il  quand  la  lesion  est  trop  minime  el  la  regurgitation 
trop  faible  pour  donner  naissance  a  un  souffle  nettement  caracterise. 
On  peut  le  rendre  plus  perceptible  en  auscultant  le  malade  dans  la 
station  verticale  ou  les  bras  releves  de  maniere  a  augmenter  la  vitesse 
de  l'ondee  sanguine  retrograde.  Le  souffle  peut  meme  completement 
disparaitre  dans  la  position  couchee  [Timofejew]  (3).  Ces  insuffisances 
frustes,  constatees  a  la  suite  de  l'endocardite  rhumatismale,  restent 
douteuses  quand  elles  ne  sont  pas  accompagnees  d 'hypertrophic  ven- 
triculaire gauche  et  de  signes  arteriels.  Elles  peuvent  etre  affirmees 
dans  l'aortite  chronique  quand  simultanement  Ton  constate  l'eclat 
tympanique  du  deuxieme  bruit  et  les  signes  de  la  dilatation  de  l'aorte. 

L'alherome  et  la  dilatation  de  l'aorte  peuvent  d'ailleurs  se  compli- 
quer  d'insuffisance  relative  souvent  intermittente,  d'ou  un  souffle 
egalement  intermittent.  Parfois  aussi,  ainsi  que  cela  a  ete  dit  plus 
haul,  les  rugosites  saillantes  de  l'aorte  peuvent  produire  un  sou  file 
invdiaslolique  facile  a  confondre  avecle  veritable  souffle  diastolique, 
Mais  ce  diagnostic  est  affaire  de  simple  curiosite,  la  lesion  essentielle 
(Mant  l'aortite  avec  dilatation,  et  la  constatation  d'une  insuffisance 
n'en  etant  que  la  confirmation. 

(1)  E.  Bahiij,  loc.  ciL,  p.  572. 

(2)  Huchard,  Soc.  mid.  des  hop.,  13  mars  189G. 

(3J  Timofejbw,  Inconstance  du  souffle  diastolique  dans  rinsuffisar.ee  aorliquc 

(Saint-Pdlersbourg  Med.  Woch.f  n"  21,  1888). 


INSUFFISANCE  AORTIQUE.  —  DIAGNOSTIC. 


235 


Le  double  souffle  de  l'anevrysme  dc  1'aorLe  pcul  encore  preTcr  a 
la  confusion.  La  recherche  des  autres  signes  physiques  et  fonclion- 
nels  de  I'ectasie  sacciforme,  malile\  baltements,  ph6nomenes  de 
compression,  l'absence  de  la  dilatation  hyperlrophiquc  du  ventri- 
cule  gauche  et  des  signes  arteriels  de  l'insuffisance  permettront 
delevitcr;  d'ailleurs,  le  souffle  diastolique  de  l'anevrysme  siege  an 
niveau  de  l'articulalion  sterno-claviculaire  droite,  s'il  s'agit  d'un 
aneVrysme  del'aorteascendante,  dans  la  region  interscapulaire,  quand 
il  se  trouve  sur  l'aorte  descendanle;  il  n'a  pas  la  propagation  retro - 
sternale  du  souffle  de  l'insuffisance. 

Les  sianes  arteriels  sont  la  confirmation  souvent  necessaire  du 
diagnostic  d'insuffisance  aortique;  ils  n'ont  par  eux-memes  aucune 
valeur  pathognomonique.  II  paraitbien,  d'apres  les  observations  de 
Leyden,  Litten,  Leube,  que  l'insuffisance  peut  exister  sans  souffle, 
surtout  quand  elle  est  grande,  l'alleration  des  valvules  etanf  trop 
considerable  pour  leur  permettre  de  vibrer.  Les  signes  arteriels 
donnent  alors  d'utiles  indications,  etl'on  est  en  droit  de  soupQonner 
la  lesion  des  sigmo'ides,  si  d'autre  part  la  percussion  et  le  palper 
dt'celent  la  dilatation  avec  ou  sans  hypertrophic  du  ventricule 
gauche.  Mais  on  n'en  peut  tenir  qu'un  faible  compte  si  le  volume  du 
cceur  est  normal.  Le  pouls  bondissant  et  depressible,  le  double 
souffle  crural  de  Duroziez,  le  pouls  capillaire,  nous  1'avons  vu,  ont  etc 
signales  dans  d'autres  affections.  Quant  aux  battements  visibles  des 
arteres,  on  les  observe,  en  l'absence  de  toute  lesion  cardio-arlerielle, 
dans  l'anemie  et  surtout  chez  des  sujets  nerveux  atteinls  d'erethisme 
cardio-vasculaire  avec  palpitations,  baltements  et  bourdonnemenls 
d'oreille,  troubles  vaso-moteurs  faciles  :  e'est  l'etat  decrit  par  Dane 
sous  le  nom  de  neuvasthenie  pulsatile. 

Le  diagnostic  de  l'insuffisance  aortique  pose,  il  faut  en  etablir  la 
cause  et  la  nature,  d'ou  decoulent  les  indications  pronostiques  et 
therapeutiques.  L'auscultation  ne  donne  a  cet  egard  que  peu  de 
renseigncments.  Toutefois  la  coexistence  d'un  souffle  systolique  est 
habituelle  dans  l'atherome  tandis  qu'elle  est  plus  rare  dans  l'insuffi- 
sance d'origine  rhumalismalc.  Le  souffle  diastolique  est  toujours 
doux  dans  cette  derniere,  tandis  qu'ilpeut  etre musical  et  associ6  a 
l'eclat  tympanique  du  deuxieme  bruit  dans  l'atherome.  Le  diagnostic 
se  basera  surtout  sur  l'age,  les  antec6dents,  les  troubles  fonctionnels 
et  l'etat  du  systeme  arteriel.  Le  jeune  age,  le  rhumalisme  an t<  ricur, 
plaideront  pour  rinsuffisancc  d'origim^  rhumatismalc  qui  se  caraclr- 
rise  par  la  paleur,  l'6ner^i(>  des  battements  arteriels  du  cou,  le  pouls 
bondissant.  Apres  quarante  et  surtout  cinquante  ans,  on  soupgonnera 
l'atherome  que  rendront  vraisemblable  les  ant6c6denls  de  goulte,  Ac 
saturnisme,  d'alcoolisme,  dc,  syphilis,  la  s6nilit6,  la  coexistence  des 
signes  di;  la  nephrite  interstitielle  chroniquc.  On  remarquera,  dans 
ces  cas,  la  durete"  el  l'incompressibilit6  des  arteres  radiales  et  tem- 
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porales,  la  faible  intensity  des  ballemenis  carolidiens,  mais,  par 
contre,  le  soulevement  des  arteres  sous-clavieres,  s'il  y  a  dilalalion 
de  l'aorte.  Enfin  les  troubles  fonetionnels  sont  a  peu  pres  mils  dans 
l'insuffisance  par  endocardile;  le  vertige,  la  douleur  retro-sternale, 
les  crises  d'angine  de  poitrine  et  de  dyspnee  par  cedeme  pulmonaire 
s'observent  commun6ment  dans  rinsuffisance  arterielle. 

II  peut  y  avoir  interest,  au  point  de  vue  medico-legal,  a  elablir  le  dia- 
gnostic de  Tinsuffisance  aortique  d'origine  traumalique  el  le  Ijien  fonde 
d'une  reclamation  de  dommages-inl6rels.  On  peut  admellre  que  la 
lesion  valvulaire  constateechezun  individu  victime  d'un  Iraumalisme 
thoracique  a  6te  creee  uniquemient  par  celui-ci  lorsque  ses  ante- 
cedents pathologiques  sont  nuls,  ou  lorsque  ayant  un  passe  patho- 
logique,  il  a  ete  examine  plusieurs  fois  avant  l'accident  [Dufoni  1; 
par  un  medecin  qui  a  trouv6  le  coeur  intact.  L'age  peu  avancr,  les 
troubles  fonetionnels  qui  se  sont  produits  au  moment  de  l'accident, 
douleur  precordiale,  syncope,  dyspnee,  le  caractere  musical  du  souffle 
diastolique  sont  en  faveur  de  l'origine  traumalique  de  Tinsuffisance. 

TRAITEMENT.  —  L'insuffisance  aortique  est  une  lesion  le  plus 
souvent  definitive.  Le  traitement  ne  peut  agir  que  sur  les  maladies 
causales,  en  evitant  qu'elles  n'aggravent,  par  la  conlinuite  ou  la 
repetition  de  leur  action,  les  desordres  deja  produits.  II  n'est  cependant 
pas  impossible  que  la  medication  ioduree,  continuee  avec  perseve- 
rance pendant  plusieurs  mois  et  plus,  ait  une  action  favorable  et 
resolutive  sur  des  lesions  deja  etablies.  Ouelques  observations 
semblent  le  demontrer,  en  ce  qui  concerne  du  moins  l'insuffisance 
arterielle  [Picot]  (2).  On  sait  l'influence  heureuse  de  ce  traitement 
dans  l'aortile  chronique,  quand  il  est  associe  a  une  hygiene  alimen- 
taire  reguliere  avec  substilulion  du  lait  aux  boissons  alcoolisees;  il 
enraye  tout  au  moins  ses  progres  et  ceux  de  l'atherome  des  coro- 
naires  ;  il  previent  ou  combat  les  autres  determinations  viscerales  de 
l'arleriosclerose. 

A  vrai  dire,  l'insuffisance  aorlique  ne  comporte  par  elle-meme 
aucune  indication.  Le  malade  qui  en  est  atteint  doit  se  soumettre  a 
l'hygiene  g6nerale  des  cardiaques,  eviter  les  efforts  et  les  ecarts  dc 
regime;  ces  recommandalions  sont  aussi  essentielles  dans  rinsuffi- 
sance compliquee  des  rhumatisants  que  dans  celle  des  arlerio- 
sclereux.  En  s'y  conformant,  le  malade  evilera  ou  relardera  les  aeccs 
d'angine  de  poitrine,  l'asystolie  et  l'uremie,  e'est-a-dire  les  accidents 
et  les  complications  lerminales  de  l'insuffisance  aortique  ou,  pour 
mieux  dire,  de  la  myocardile  chronique  et  de  l'arteriosclerose. 

(1)  Dukour,  Des  insuffisances  aortiqucs  d'origine  traumatique.  Th.  de  docl .  Parist 
1896,  p.  74. 

(2)  Picot,  Sur  deux  cas  d'insufflsance  aortique  gueris  par  l'iodure  de  potassium 
{Cony res  de  mid.  int.  de  Bordeaux,  1 S95). 
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RETRECISSEMENT  AORTIQUE 

Le  retrecissement  aortique  n'existe  que  rarement  a  l'etat  isole  -r 
il  est  habituellemenl  associ6  a  1 'insuffisance  des  sigmoides,  quel- 
quefois  aux  lesions  mitrales.  Ses  causes  sont  diverses  comme 
cellos  de  toutes  les  affections  orificielles ;  sa  symptomatologie  est 
simple,  mais  le  diagnostic  en  est  souvent  incertain  en  raison  de  sa 
confusion  possible  avec  l'aortite  chronique,  qui  d'ailleurs  l'accom- 
pagne  souvent. 

ETIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  retrecissement 
pcut  porter  sur  rorifice  lui-m6me  ou  plus  has,  sur  la  partie  de  la 
region  mitro-aortique  immedialement  sous-jacente  aux  valvules 
sigmoides:  c'est  le  retr6cissement  sous-aortique  de  Vulpian.  II  ne 
sera  pas  question  du  retrecissement  congenital  qui,  occupant  la  crosse 
meme  de  l'aorte  au  point  d'abouchement  du  canal  arteriel,  appartient 
a  la  pathologie  de  l'aorte. 

Le  retrecissement  aortique  proprement  dit  est  la  consequence 
dune  endocardite  aigue  ou  chronique.  A  l'etat  aigu,  il  s'observe 
surtout  dans  l'endocardite  maligne  vegetante:  siegeant  au  niveau  du 
bord  libre  ou  de  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoides,  les 
vegetations  en  chou-fleur  diminuent  la  lumiere  de  l'orifice;  elles 
coexistent  parfois  avec  des  ulcerations  ou  des  anevrysmes  valvulaires 
plus  ou  moins  volumineux,  ceux-ci  augmentant  ou  produisant  a  eux 
seuls  le  retrecissement.  A  vrai  dire,  ce  sont  des  lesions  rares.  A  l'etat 
chronique,  le  retrecissement  aortique  succede  a  une  endocardite  aigue 
simple  ou  est  du  a  l'atherome,  coincidant  alors  avec  les  alterations 
de  l'aortite'  chronique.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  il  resulte  des  deforma- 
tions, des  epaississements  et  des  adherences  valvulaires  qui  trans- 
forment  l'orifice  aortique  en  un  infundibulum  a  sommet  plus  ou 
moins etroit  tourne  vers  l'aorte:  l'induration  fibreuse  et  cicatricielle 
dans  l'endocardite  chronique,  les  plaques  atheromaleuseset  la  rigidite 
par  infiltration  de  matieres  cretacees  dans  l'aortite  chronique,  defor- 
ment  les  sigmoides  et  les  empechent  de  se  relever  completement  au 
moment  du  passage  du  sang,  en  diminuant  ou  supprimant  leur 
elasticity.  Le  retrecissement  est  surtout  prononce  quand  il  y  a  sou- 
dure  des  faces  laterales  des  replis  valvulaires;  il  est  alors  etroil 
au  point  de  ne  pas  laisser  passer  un  tuyau  de  plume  ou  d'etre  recluil 
a  une  simple  fente.  L'anneau  d'insertion  des  valvules  peut  lui- 
mSme  etre  atteint  par  la  retraction  inflammatoire  et  cicatricielle, 
d'ou  son  resserrcment  progressif.  Dans  des  cas  exceplionnels,  le 
r6tr6cissement  est  lie  a  l'hypertrophie  pure  et  simple  des  bords 
libres  des  valvules  et  a  1'accroisscment  de  volume  des  nodules 
d'Arantius  (H.  Rendu). 
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Le  niiTRiicissEMENT  sous-.vortiquk  entrevu  par  Norman  Chevers  a 
ete  decril  par  Vul,pian :  «  En  regardanl  du  cOte  de  l'aorte,  les 
valvules  semblent  saines,  et  Ton  peut  inlroduire  sans  resistance  les 
deux  doigts  dans  1'orifice  aortique  :  les  valvules  ne  soul  ni  retrdcies 
ni  insuffisantes.  Mais  si  Ton  examine  l'orifice  aorlique  parson  ;dtd 
ventriculaire,  on  voit  qu'au-dessous  des  valvules  saines,  la  on  liuil  la 
cloison  inter-venlriculaire,  et  au  niveau  de  la  valvule  milrale,  il 
existc  un  epaississement  des  tissus  qui  cause  un  relrecissemenl  sous- 
valvulaire,  siegeanl  au-dessous  de  l'anneau  fibreux  et  empechanl 
Introduction  des  deux  doigts  (1).  »  Ce  relrecissemenl  siege  au 
niveau  du  canal  ou  region  milro-aortique,  e'est-a-dire  du  conduit 
forme  par  l'anneau  sigmoidien  d'une  part,  par  la  grande  valve  milrale 
et  la  cloison  inter- ventriculaire  d'autre  part  ;  il  en  occupe  d'une  ma- 
nure plus  precise  la  zone  moyenne  [A.  Weber  et  Deguy]  (2).  II  est 
du  a  l'extension  d'une  valvulite  chronique  milrale,  et,  pour  cette 
raison,  coincide  assez  souvent  avec  le  relrecissemenl  mitral  (Potain 
et  Rendu).  Mais  le  retrecissement  sous-aorlique  peut  etrclie  a  d'aulres 
causes,  soit  a  l'alherome  qui,  suivant  la  remarque  de  A.  Weber  el 
Deguy,  semble  avoir  pour  la  face  aortique  de  la  grande  valve  de  la 
mitrale  la  meme  predilection  que  pour  l'aorte  elle-m6me,  soit,  comme 
dans  une  observation  de  H.  Rendu,  a  une  plaque  carlilaginiforme 
accompagnant  une  gomme  syphilitique  de  la  paroi  anlerieure  du 
ventricule  gauche. 

Quelles  que  soient  sa  cause  et  sa  forme,  le  retrecissement  de 
l'aorte  enlraine  necessairement  un  certain  degre  d'hyperlrophie  du 
ventricule  gauche,  proportionnee  a  l'importance  de  l'obstacle  a 
vaincre.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'alherome  aortique  esl  l'ori- 
gine  la  plus  habituelle  de  cette  stenose,  d'ou  l'association  commune 
de  lesions  sclereuses  et  degeneratives  du  myocarde  a  la  simple  hyper- 
nutrition  compensatrice.  Aussi  l'hypertrophie  se  complique-t-elle 
plus  ou  moins  rapidement  d'asthenie  et  de  dilatation  cardiaque.  Le 
retrecissement,  d'abord  tolere,  hate  revolution  de  la  sclerose  du 
myocarde  par  le  surcroit  de  travail  qu'il  impose  au  coeur  gauche,  et 
favorise  le  developpement  de  1'asystolie.  II  faut  encore  tenir  compte 
de  la  coincidence  frequente  de  rinsuffisance  aortique  qui  contribue 
pour  sa  part  a  augmenter  la  dilatation  du  ventricule  gauche. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  retrecissement  aortique  peut  (Hi  e  abso- 
lumenl  latent;  les  troubles  fonctionncls  qui  l'accompagnent,  quand 
il  est  d'ori^inc  alheromaleusc,  sonl  dus  a.  l'aortile,  a  la  coronarite, 
a  la  sclerose  myocardique  concomitanles,  bien  plus  qu  a  la  lesion 
orificielle  qui  souvent  ne  sc  traduit  <|ue  par  des  signes  physiques. 

(1)  Ball,  cle  Li  Soc.  anal.,  J8G8,  p.  206. 

(2)  A.  Weuer  et  Deguy,  La  region  milro-aortiiiue ;  (ilude  nnatomiquc  ct  patho- 
logique  {Arch,  de  mid.  exp&vim.  el  d'anal.  palhol.,  mai  1897). 
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Le  plus  important  de  ces  signes  est  un  souffle  systolique  de  la  base 
parfois  aecompagne  de  frimissement  cataire  et  produit  par  les  vibra- 
tions de  la  colonnc  sanguine  au  sortir  de  l'orifice  retreci.  Son 
maximum  se  trouve  a  la  partie  interne  du  dcuxieme  espace  intercos- 
tal droit,  c'esl-a-dire  au  foyer  aorlique.  C'est  un  souflle  proloiige, 
couvrant  le  petit  silence,  et  cessant  brusquement  au  moment  du 
deuxieme  bruit  aorlique ;  il  se  propage  en  haut  dans  la  direction  de 
l'aorte  jusque  dans  les  arteres  carotides,  en  bas  dans  toute  la  region 
precordiale  avec  une  diminution  progressive  d'intensile  a  mesure 
qu'on  se  rapproche  de  la  pointe.  II  peut  meme  etre  assez  fort  dans  le 
relrecissement  par  atherome  pour  couvrir  le  claquement  normal  de 
la  mitrale.  Son  intensite  est  generalement  proportionnelle  au  degre 
du  relrecissement,  plus  grande  dans  les  retrecissemenls  serres,  toutes 
choses  6gales  d'ailleurs,  que  dans  les  retrecissemenls  peu  accuses. 
Son  timbre  et  sa  tonalite  dependent  de  l'etat  des  borcls  de  l'orifice ; 
rude,  rapeux,  musical  et  parfois  perceptible  a  distance  quand  la  ste- 
nose  est  due  a  une  induration  calcaire  avec  rugosifes  et  irregula- 
rites  des  valvules  aortiques,  il  est  au  conlraire  doux  quand  il  est  lie 
a  une  endocardite  encore  recente. 

C'est  egalement  au  foyer  aorlique  que  la  main  percoit,  quand  il 
existe,  le  fremissement  cataire  systolique.  II  marche  de  pair  avec  le 
souffle,  d'autant.plus  intense  que  le  relrecissement  est  plus  etroit  et 
que  les  bords  de  l'orifice  sont  plus  durs  et  irreguliers.  Aussi  le 
trouve-t-onassoci6  aux  souffles  rudes,  rapeux,  musicaux,  tandis  qu'il 
manque  souvent  quand  le  souffle  est  faible  et  doux. 

La  palpation  jointe  a  la  percussion  permet  encore  de  conslater  les 
modifications  qui  se  sont  produites  du  cote  du  ventricule  gauche, 
bons  signes  indirecfs  du  relrecissement.  On  constate  ordinairement 
son  hypertrophie  simple  ne  se  caracterisant  que  par  une  legere 
augmentation  de  la  matite  verticale  du  coeur,  et  un  abaissement  peu 
accuse  de  la  pointe.  Le  choc  de  la  pointe  est  generalement  affaibli 
par  suite  de  l'apport  insuffisant  de  sang  dans  les  arteres  cardiaques 
(Traube). 

Enfin  lepouls  presenle  des  caracteres  assez  particuliers  qui  viennent 
a  I'appui  du  diagnostic.  II  est  petit,  dur  et  lent.  Sa  petitesse  tient  a 
l'obstacle  cr6e  par  le  retrecissement,  celui-ci  laissant  passer  a  chaque 
contraction  cardiaque  une  quantite  de  sang  moindre  qu'a  l'6ta1 
normal ;  mais  l'on  constate  qu'elle  n'est  pas  due  a  la  faiblesse  du 
Cceur,  car  la  tension  arterielle  est  plulot  augmentee  que  diminu§e, 
'J  oil  la  durete  el  la  resistance  de  la  pulsation  radiale  qui  est  soutenue 
etrevient  lentement  sur  elle-meme.  Ces  particularity  soul  exprimees 
par  le  trace  sphygmographique  qui  montre  une  ligne  d'ascension 
oblique  aboutissant  a  une  sorte  de  plateau  arrondi,  en  rapporl  avec 
la  difficulte  que  le  sang  6prouvc  a  penetrer  dans  les  arteres;  la  ligne 
de  descente  est  elle-meme  tres  oblique  et  prcsquc  sans  dicrolisme 
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en  raison  de  la  tension  maintenue  dans  l'artere  par  l'introduction 
progressive  du  sang.  Parfois  la  ligne  d'aseension  presente,  avanl 
d'atteindre  son  sommel,  unc  sorle  d'encoche  assez  semblable  a  celle 
qui  correspond  au  dicrotisme  normal  de  la  ligne  de  descente,  et  le 
doigl  place  sur  l'artere  radiale  sent  deux  soulevements  bien  distincts 
au  moment  dela  diastole  arte>ielle.  C'est  le  pouls  anacrote  traduisanl 
pour  Huchard  (1)  la  difficulte  que  le  ventricule  gauche  eprouve  a  se 
vider,  parce  que  la  systole  se  fait  pour  ainsi  dire  en  deux  temps. 
Potain  (2)  a  decrit  ce  meme  phenomene  sous  le  nom  de  dicrotisme 
initial  et  ne  lui  reconnait  aucune  valeur  semiologique  :  il  peut 
exister  a  letat  normal,  provoque  ou  supprime  par  des  conditions 
purement  physiologiques,  se  montrant  dans  divers  etats  morbides, 
surtout  la  colique  de  plomb ;  il  n'appartient  a  aucune  maladie  du  cceur 
en  particulier,  maisne  se  produit  jamais  dans  le  retrecissement  mitral 
et  l'arteriosclerose.  Reste  un  dernier  caractere  du  pouls  sur  lequel 
l'accord  n'est  pas  fait.  Traube  avait  insisle  sur  le  ralentissement  extreme 
des  pulsations  radiales  qui  parfois  ne  depassentpasle  chiffre  de  42  par 
minute.  Potain  et  Rendu  pensent  que  cette  bradycardie  est  due,  non 
au  retrecissement  aortique,  mais  a  des  alterations  concomitantes  du 
myocarde  ou  du  systeme  arteriel  :  «  Ce  qui  est  ralenti,  disent-ils,  ce 
n'est  pas  le  rythme  du  pouls,  mais  bien  la  pulsation  elle-meme  qui 
met  un  temps  appreciable  a  se  produireet  a  s'eteindre.  »  La  question  a 
ete  recemment  soulevee  a  la  Society  clinique  de  Londres  (1897). 
Parkes  Weber,  Ormerod  et  S.  West  ont  rapporte  des  observations 
de  retrecissement  aortique  avec  pouls  extremement  lent;  le  malade  de 
Parker  Weber  etait  un  jeune  homme,  syphilitique,  atteint  de  retrecis- 
sement aortique  plus  tard  complique  d'insuffisance  et  presentant  un 
pouls  lent  permanent,  avec  acces  syncopaux,  les  premiers  survenus 
a  la  suite  d'un  traumatisme.  La  complexity  du  cas  pr6te  a  des  reserves 
d'interpretation,  mais  la  valeur  de  la  bradycardie  dans  le  retrecisse- 
ment aortique  demande  a  6tre  precisee  par  de  nouvelles  recherches. 

L 'Evolution  et  la  terminaison  du  retrecissement  aortique  sont 
celles  de  la  maladie  causale.  C'est  habituellement  une  lesion  orif;- 
cielle  bien  toleree ;  mais  l'aortite  chronique  qui  en  est  la  cause  la 
plus  habituelle  se  manifeste  par  la  serie  habituelle  de  ses  accidents, 
et  quand  le  myocarde  est  lui-meme  atteint,  le  retrecissement  aortique 
hate  et  aggrave  son  insuffisance  en  raison  de  l'obslacle  qu'il  cree  et 
du  surcroit  de  travail  qui  en  resulte  pour  le  cceur. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  repose  sur  la  constatation  simul- 
tanee  du  soufde  et  du  frtimissement  systolique  de  la  base,  de  I'aug- 

(1)  Huchard,  Le  pouls  anacrote  dans  le  reHi-ecisscmcnt  aortique  (Soc.  mid.  des 
hop.,  17  avril  1896). 

(2)  Potain,  Note  sur  le  dicrotisme  initial  ou  anacrotisme  du  pouls  radial  (Soc. 
mid.  des  hop.,  24  avril  1896). 
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men  I  alien  de  volume  du  venlricule  gauche  avee  diminution  du  choc 
dc  la  poinlo,  d  un  pouls  radial  petit  mais  dur.  II  pent  etre  discutable 
quand  le  souffle  est  doux  ct  non  accompagne  de  fremissement.  Les 
souffles  anorganiques  de  la  base  s'en  distingueront  par  leur  variabi- 
lity, et  par  l'absence  de  toute  modification  du  cceur  et  du  pouls.  Le 
diagnostic  est  d61icat  dans  les  premieres  semaines  d'une  valvulile 
aortique  rhumatismale  :  dans  ce  cas,  le  souffle  doux  au  debut  devient 
pins  rude  avec  les  progres  de  la  retraction  fibreuse  :  la  coexistence 
de  l'insuffisance  aortique  ou  d'une  affection  mitrale  est  habituelle. 

Le  souffle  systolique  aortique  est  commun  dans  l'aortite  aigue  ou 
chronique  avec  ou  sans  dilatation,  en  raison,  soit  des  rugosites  de 
la  face  interne  de  l'aorte,  soit  du  retrecissement  relatif  de  son  origine 
par  suite  de  la  dilatation  de  la  partie  sus-jacente  de  l'artere.  Mais  ce 
souffle  ne  s'entend  parfois  que  derriere  la  fourchette  slernale  (Boy- 
Tessier).  Quand  il  existe  au  foyer  aortique,  on  tiendra  compte  de 
raugmentation  de  la  matit6  normale  de  l'aorte,  de  l'eclat  clangoreux 
du  deuxieme  bruit,  entendu  en  dehors  meme  de  la  zone  d'ausculta- 
tion  de  ce  vaisseau,  de  l'elevation  de  la  sous-claviere  droite,  parfois 
de  l'inegalite  des  deux  pouls,  tous  signes  d'aortite  avec  dilatation. 
Le  souffle  systolique  aortique  existe,  il  importe  de  le  savoir,  chez 
un  assez  grand  nombre  de  vieillards,  en  l'absence  des  signes  et  de 
la  dilatation  et  du  r6trecissement,  vraisemblablement  du  a  quelques 
rugosites  des  sigmo'ides  ou  des  parois  du  vaisseau.  II  se  trouve 
encore  dans  les  an6vrysmes  sacciformes  de  l'aorte,  soit  qu'il  resulte 
des  lesions  concomitantes  de  cette  artere,  soit  qu'il  se  produise  dans 
la  poche  anevrysmale  elle-meme  :  mais,  sans  parler  des  autres 
signes  de  l'anevrysme,  le  maximum  d'intensite  du  souffle  ne  se  trouve 
pas  au  foyer  aortique  meme,  mais  en  dehors,  au-dessous  ou  au- 
dessus. 

Le  retrecissement  aortique  peut  etre,  exceptionnellement,  d'origine 
extrinseque,  cons6quence  de  la  compression  exerc^e  par  une  tumeur 
voisine.  Ainsi  en  etait-il,  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  observe  par 
Witthauer  (1),  atteint  d'hydropisie  avec  matite  cardiaque  tres  aug- 
mented, souffle  prolonge"  couvrant  la  systole  et  la  diastole,  entendu 
m6me  dans  le  dos.  L'autopsie  rev61a  l'existence  d'une  tumeur  ganglion- 
naire,  grosse  commele  poing  d'un  enfant,  comprimant  circulairement 
l'orifice  de  l'aorte  qui  laissait  a  peine  passer  le  petit  doigt ;  le  cceur 
6tait  dilate  sans  lesions  valvulaires  ni  endocardiques.  Le  diagnostic, 
en  pareil  cas,  ne  peut  6tre  que  soupQonn6,  en  se  basant  sur  l'absence 
des  causes  habituelles  du  retrecissement  aortique,  sur  l'anomalie  et 
la  gravite  des  accidents. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitcment  ne  peut  s'adresscr  qu'a  la  maladie 

(1)  Witthauer,  BcUraj?  zu  den  Ursachen  der  Aortcnstenose  {Deuls.  mcd.  Wo- 
chensch.,  1892,  n°  35,  p.  788). 
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causale.  Le  retrecissement  aorliquene  comporle  d'autres  indications 
que  l'hygiene  reguliere  des  cardiaques. 

INSUFFISANCE  TRICUSPIDIENNE. 

L'inocclusion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  pendant  la 
systole,  est  la  consequence  habituelle  d'une  dilatation  anormale  du 
ventricule  droit;  mais  elle  peut  etre  due  a  une  lesion  aigue"  ou 
chronique  de  la  valvule  tricuspide.  De  son  insuffisance,  absolue  ou 
relative,  r6sulte  la  regurgitation  du  sang  du  ventricule  dans  l'oreil- 
lette  droite  et  les  veines  caves,  d'ou  des  signes  physiques  caracte- 
ristiques  et  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  graves. 

ETIOLOGIE.  —  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'insuffisance 
tricuspidienne  est  dite  organique  ou  fonctionnelle,  suivant  qu'elle 
•est  liee  a  une  lesion  valvulaire  ou  a  la  dilatation  du  ventricule  droit. 

L'insuffisance  organique  ou  par  lesion  valvulaire  est  rare, 
surtout  en  tant  qu'affection  valvulaire  chronique.  On  connait  la 
predilection  de  l'endocardite  pour  le  cceur  droit  chez  le  foetus;  elle 
produit  des  malformations  cardiaques,  etudiees  dans  un  autre  chapitre. 
Elle  peut  survenir  dans  les  derniers  temps  de  la  vie  intra-uterine  et 
donner  lieu  a  une  insuffisance  tricuspidienne  constatable  par  l'auscul- 
cation  obstetricale,  ainsi  que  le  prouve  l'observation  de  Ii.  Barth(l). 
La  frequence  relative  de  l'endocardite  droite  persiste  dans  la  pre- 
miere enfance.  Sansom  a  releve  6  cas  d'endocardite  v6g6tante  de  la 
tricuspide,  sur  32  autopsies  de  maladies  valvulaires  de  l'enfant.  Chez 
l'adulte  cette  localisation  devient  exceptionnelle.  Toutefois  Duroziez 
la  consid6rait  comme  moins  rare  qu'on  ne  l'admet  generalement,  el 
Byrom  Bramwell  (2)  a  note  des  vegetations  de  la  tricuspide  dans  la 
moitie  des  cas,  sur  28  autopsies  d'endocardite  recente  simple.  Cette 
endocardite  tricuspidienne  b6nigne  et  habituellement  associee  a  une 
endocardite  gauche,  guerit  le  plus  souvent  et  passe  inapergue.  11 
n'en  est  pas  de  meme  de  l'endocardite  maligne  ou  ulcero-vegetante, 
cause  la  plus  commune  de  l'insuffisance  tricuspidienne  aigue  chez 
l'adulte,  et  plus  particulierement  de  l'endocardite  puerperale  donl  on 
a  vu  la  predilection  pour  le  cceur  droit. 

Les  observations  d'insuffisance  tricuspidienne  par  valvulite  chro- 
nique sont  tres  rares.  II  s'agit  ordinairement  d'une  lesion  complexe, 
le  r6tr6cissement  etant  associe  a  l'insuffisance;  souvent  il  y  a  coin- 
cidence d'affection  mitrale  ou  de  pericardile  chronique.  G'est,  comme 
l'a  dit  Peter,  l'expression  exageree  du  rhumatisme  sur  l'un  et  l'autre 

(1)  H.  Barth,  Endocardite  fcctale  reconnuc  avant  la  naissance.  Endocardite  du 
cceur  droit  ayant  determine-  une  insuffisance  tricuspidienne  (Bull,  de  la  Soc.  clin. 
Paris,  11  mars  1880,  p.  41). 

(2)  BynoM  Bramwell,  cite  par  Sansom. 
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endocarde,  cl  Ton  peutajouter,  surle  pericarde  et  m6me  le  myocanlr. 
Toutefois  rinsuffisance  tricuspidienne  peut  exisler  a  1  etat  de  puret6, 
ainsi  que  le  prouve  un  fait  recent  observe  avec  une  rigoureuse 
precision  par  A.  Chatiffard  (1).  L'endocardite  rhumatismale  en  est 
l'origine  la  plus  habituelle.  Le  mecanisme  de  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne est  d'ailleurs  le  meme  que  celui  de  l'insuffisance  mitrale  : 
elle  resulte  de  I'epaississement  et  des  deformations  de  la  valvule,  de 
la  retraction  des  tendons  des  muscles  papillaires. 

Comme  causes  plus  rares  d'insuffisance  tricuspidienne  valvulairc, 
il  fautciter  la  syphilis.  0.  Fraentzel  cite  un  cas  de  double  insuffisance 
aortique  et  tricuspidienne  d'origine  sclero-gommeuse  observ6  par 
Graffner  et  Cohnheim.  Un  myxome  (Debove)  implante  sur  la  face 
auriculaire  de  la  valvule  tricuspide  peut  encore  empecher  sa  parfaite 
occlusion.  Enfin  on  trouve  dans  la  litterature  medicale  quelques 
observations  d'insuffisance  tricuspidienne  traumatique,  soit  par 
rupture  des  tendons  de  la  tricuspide,  soil  rar  cndocardite  secondaire 
au  traumatisme.  E.  Barie  en  a  releve  trois  cas. 

L'INSUFFISANCE  FONCTIONNELLE  OU  PAR  DILATATION  est  de  beailCOUp 

la  plus  commune.  Elle  peut  etre  due  a  une  dilatation  primitive  on 
mieux  permanente  du  coeur  droit,  liee  elle-meme  a  des  adherences 
du  pericarde  et  a  la  myocardite  chronique.  Sa  cause  la  plus  habi- 
tuelle et  la  plus  importante  est  la  dilatation  du  coeur  droit  dans 
l'asystolie.  Gendrin  a  le  premier  signale  cette  insuffisance  tricuspi- 
dienne secondaire,  la  considerant  comme  constante  dans  la  plupart 
des  maladies  du  cceur  tres  avancees.  A  vrai  dire,  la  dilatation  du 
coeur  droit  et  rinsuffisance  tricuspidienne  constituent  a  la  fois  la 
lesion  et  la  cause  des  principaux  accidents  de  l'asystolie.  Comme  l'a 
dit  M.  Raynaud,  «  la  valvule  tricuspide  est  le  regulateur  de  la  circu- 
lation veineuse  et  de  la  tension  veineuse  generale.  Tant  qu'elle  ferme 
exactement,  elle  s'oppose  au  reflux  du  sang  noir  dans  l'oreillette, 
reflux  qui  aurait  pour  necessaire  consequence  la  depletion  incomplete 
des  deux  veines  caves,  et  par  suite,  la  stase  sanguine,  dans  les  vais- 
seaux  des  visceres  et  dans  la  circulation  peripherique.  »  Les  causes 
de  cette  forme  de  rinsuffisance  tricuspidienne  sont  toutes  celles  qui, 
genant  le  libre  cours  du  sang  dans  l'artere  et  les  veines  pulmonain -s, 
amenent  l'6puisement  et  la  dilatation  du  ventricule  droit :  elles  seront 
eludi6es  avec  detail  a  propos  de  l'etiologie  de  l'asystolie.  Quant  au 
mecanisme  de  l'insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle,  il  est  celui 
de  l'insuffisance  mitrale  par  dilatation.  II  y  a  certainement  dilatation 
de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  par  distension  de  son  anncau 
tibreux,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations  de  Parrot  (2)  avec 

U)  A.  Chauifahd,  Insuffisance  tricuspidienne  par  valvulite  rhumatismale  de  la 
tricuspide  (Soc.  mid.  des  hop.,  14  max  1897). 

(2)  PAnnoT,  Etude  sur  un  bruit  de  souffle  cardiacpie  symptomatique  de  rasystolie 
Arch.  gen.  de  med.,  1865,  p.  385  et  550). 
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examens  anatomo-pathologiques  par  Lancereaux  ;  el  de  ce  fait,  les 
valvules  paraissent  peliLes  relativement  a  la  largeur  de  l'orifice.  Mais 
il  Taut  aussi  tenir  compte  des  changements  de  direction  et  de  l'6car- 
tement  des  points  d'insertion  des  cordages  tendineux,  produits  par  la 
dilatation  ventriculaire,  conditions  anormales,  qui  empfichent  les 
bords  libres  de  la  valvule  tricuspide  de  se  relever  au  moment  de  la 
systole  (Potain  et  Rendu). 

L'insuffisance  tricuspidienne  peut  survenir  dans  le  cours  des 
accidents  cardio-pulmonaires  consecutifs  aux  troubles  gaslro-hepa- 
tiques,  tels  qu'ils  ont  6t6  envisages  et  decrits  par  Potain  et  E.  Bari6. 
Lexcitation  reflexe  qui,  chez  certains  sujets  predisposes,  part  de 
l'estomac  pour  determiner  apres  les  repas  un  spasme  des  capillaires 
du  poumon,  produit  par  la  meme  un  exces  de  tension  dans  l'artere 
pulmonaire,  d'oula  dilatation  possible  des  cavites  droites  du  cceur  et 
l'insuffisance  tricuspidienne  secondaire  avec  ses  cons6quences.  La 
clinique  et  l'experimentation  ontdemontre  la  justessede  cette  patho- 
genie,  mais  Ton  doit  se  demander  si  la  dilatation  cardiaque,  quand 
elle  a  atteint  ce  degre,  n'est  pas  preparee  par  des  lesions  anterieures 
du  myocarde.  L'influence  des  troubles  et  des  affections  legeres  des 
voies  digestives  sur  le  developpement  d'insuffisances  tricuspidiennes 
transitoires  n'en  reste  pas  moins  une  donnee  importante  au  double 
point  de  vue  de  la  clinique  et  du  traitement. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Signes  physiques.  —  Quelle  que  soit  sa 
cause,  l'insuffisance  tricuspidienne  donne  lieu  au  reflux  du  sang  du 
ventricule  droit  dans  l'oreillette  pendant  la  systole,  et  ce  reflux  se 
continue  dans  les  troncs  veineux  les  plus  proches,  d'une  part  la 
veine  cave  superieure  et  les  jugulaires,  d'autre  part  la  veine  cave^ 
inferieure  et  les  sus-hepatiques.  II  en  resulte  deux  ordres  de  signes, 
signes  carcliaques  dus  a  la  regurgitation  ventriculo-auriculaire,  signes 
veineux  dus  aux  oscillations  anormales  de  la  colonne  sanguine  dans 
les  grosses  veines  pendant  la  systole  du  cceur  et  a  leur  distension 
Suivant  la  remarque  de  Potain  (1),  ces  signes  veineux  ou  signes 
d'exteriorisation  ont,  en  ce  qui  concerne  l'insuffisance  tricuspidienne, 
plus  de  Constance  et  plus  de  valeur  que  les  signes  cardiaques ;  ils  sont 
comparables  aux  signes  arteriels  de  l'insuffiance  aortique. 

Les  signes  cardiaques  consistent  en  une  augmentation  de  la  malito 
transversale  du  cceuret  en  un  bruit  de  souffle  systolique  tricuspidien. 
L'insuffisance  tricuspidienne  organique,  habituellement  moderee,  ne 
modifie  que  dans  une  faiblemesurela  matit6  cardiaque  (A.  Chauffard). 
le  ventricule  droit  n'etant  ni  dilate,  ni  hypertrophic,  et  l'oreillette  ne 
subissant  qu'une  distension  legere,  qui  se  traduit  k  peine  par  une 
extension  a  droile  de  la  matit6  normale.  Ce  n'est  que  dans  les  cas 

(1)  Potain,  Insuffisance  et  rdtrccissement  tricuspidicns  {Leqon  clinique.  Sem. 
mid.,  19  aout  1891). 


INSUFFISANCE  TRICUSPIDIENNE.  —  SYMPTOMATOLOGIE.  245 


oil  la  lesion  tricuspidienne  est  associee  a  d'autres  alterations  orifi- 
cielles  ou  p6ricardiques  que  Ton  constate  une  augmentation  notable 
de  la  matite  precordial  qui  ne  depend  que  pour  une  faible  part  de 
la  lesion  auriculo-ventriculaire  droite.  Quand  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne resulte  de  la  dilatation  du  ventricule  droit,  et  surtout  dans 
l'asystolie,  la  percussion  denote,  au  contraire,  une  grande  matite  car- 
diaque  a  predominance  transversale,  avec  defacement  de  la  pointe 
a  plusieurs  centimetres  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire ;  c'est  la 
cardiomegalie  asystolique. 

L'expression  cardiaque  directe  du  rellux  ventriculo-auriculaire, 
c'est-a-dire  de  l'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  est  un  souffle 
systolique  tricuspidien,  connu  depuis  Hope  dans  l'insuffisance  orga- 
nique,  decrit  pour  la  premiere  fois  par  Parrot  dans  l'insuffisance  par 
dilatation  sous  le  nom  de  souffle  sy Diplomatique  de  Vasystolie.  Son 
maximum  se  trouve  vers  l'appendicexiphoide,  a  1'union  des  quatrieme 
et  cinquieme  cartilages  costaux  avec  le  bord  gauche  du  sternum. 

Duroziez  n'admettait  pas  cette  localisation  etroite :  d'apres  lui,  le 
ventricule  droit  occupant  a  peu  pres  toute  la  surface  anterieure  du 
coeur,  surtout  quand  il  est  dilate,  le  souffle  systolique  tricuspidien 
peut  etre  entendu,  depuis  la  pointe  jusqu'au  sternum,  et  ne  se  dis- 
tingue du  souffle  systolique  mitral  que  parce  qu'il  ne  depasse  pas  la 
pointe,  ne  se  retrouvant  ni  dans  l'aisselle,  ni  dans  le  dos.  Cette  distinc- 
tion est  presque  impossible  chez  l'enfant,  les  deux  foyers  mitral  et 
tricuspidien  n'existant  nettement  qua  partir  de  l'age  de  douze  ans 
(Sansom).  Elle  est  parfois  difficile  chez  l'adulte,  surtout  quand  il  y 
a  association  des  deux  souffles  mitral  et  tricuspidien :  on  se  basera 
sur  leur  propagation  a  droite  et  a  gauche,  leur  timbre  habituellement 
different,  leur  mobilit6  ou  leur  fixite.  Le  souffle  tricuspidien  est  doux 
et  l<%er,  parfois  a  peine  perceptible  en  raison  de  la  faible  energie  du 
ventricule  droit,  et  de  la  largeur  du  pertuis  anormal,  quand  il  est  du 
a  une  insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  ou  par  dilatation  ;  de 
plus  il  est  transitoire,  se  produisant  avec  l'asystolie  et  disparaissant 
comme  elle  sous  l'influenee  de  la  digitale.  II  est  rude  et  quelquefois 
musical,  souvent  accompagne  de  fremissement  cataire,  dans  l'insuf- 
fisance  organique,  le  ventricule  droit  ayant  conservd  sa  force  nor- 
male,  et  les  bords  de  l'orifice,  d'ailleurs  6troit,  etant  rugueux,  irregu- 
liers  et  parfois  couverts  de  vegetations;  de  plus  il  est  permanent, 
comme  la  16sion  qui  lui  donne  naissance. 

Mieux  encore  que  l'auscultation  du  cceur,  les  signes  veineux, 
lournis  par  l'exploration  du  foie  et  des  veines  jugulaires,  permcttent 
le  diagnostic  de  rinsuffisance  tricuspidienne.  Le  foie  traduit,  par  des 
battements  reguliers,  sa  distension  rythmique  par  l'ondee  sanguine 
retrograde  qui  du  ventricule  droit  reflue  a  chaque  systole  dans  la 
veine  cave  inferieure  et  les  veines  sus-hepatiques.  C'est  le  pouls 
veineux  hepalique  etudie  par  Friedreich  et  Mahot  et  facilemcnt 
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constats  en  appliquant  Ja  main  a  plat  sur  I'hypochondre  droit  et 
l'epigastre.  Le  ph6nomene  est  desplus  netsquand,  apres  la  paracen- 
tese  abdominale  rendue  n6cessaire  par  une  ascite  concomitante,  le 
Lord  inferieur  du  foie  peut  6tre  saisi  entre  les  deux  mains ;  on  sent 
alors  qu'il  se  dilate  en  totality,  donnant,  comme  chez  une  malade  de 
Mahot,  l'impression  du  cosur  tenu  entre  les  mains.  Au  contraire, 
l'epaisseur  du  pannicule  adipeux,  l'cedeme  de  la  paroi  et  l'ascite 
gfinent  l'exploration,  et  parfois  s'opposent  a  la  perception  des  pulsa- 
tions h6patiques.  Leur  etude  graphique  a  permis  de  constater, 
qu'isochrones  aux  battements  du  cceur,  elles  avancentun  peu  sur  la 
pulsation  radiale,  la  colonne  sanguine  arrivant  plus  vite  au  foie  qu'a 
l'avant-bras.  D'apres  la  courbe  prise  par  Polain  chez  le  malade  de 
A.  Chauffard,  la  pulsation  hepatique  est  un  peu  plus  tardive  dans 
rinsuffisarice  organique,  parce  que  la  regurgitation  sus- hepatique 
est  moins  large  et  moins  facile  que  dans  l'asystolie  avec  dilatation 
du  cceur  droit  et  des  gros  troncs  veineux  qui  y  aboutissent.  Un 
signe  differentiel  plus  facile  est  fourni  par  l'appreciation  du  volume 
du  foie:  il  est  gros,  en  etat  de  stase  permanente  dans  les  largesinsuf 
fisances  dont  la  cause  habituelle,  mais  non  constante,  est  l'asystolie, 
a  peine  un  peu  abaisse  dans  l'insuffisance  organique  ordinairement 
moderee ;  de  plus,  ainsi  que  j'ai  pu  le  constater  par  l'observation  d'un 
malade,  suivi  pendant  plus  d'une  annee(l),  le  foie  pulsatile,  comme 
le  souffletricuspidien,qui  sont  transitoires  dans  l'insuffisance  fonction- 
nelle,  restent  permanents  dans  l'insuffisance  organique.  A.  Chauffard 
a  justement  insiste  sur  l'integrite  de  la  cellule  hepatique  dans  ce 
cas,  alors  que  le  foie  est  souvent  insuffisant  dans  l'asystolie  hepa- 
tique, comme  le  prouvent  l'urobilinurie  et  la  glycosurie  alimentaire. 

Pour  peu  que  l'insuffisance  tricuspidienne  soit  notable  et  durable, 
elle  donne  lieu  a  des  pulsations  des  veines  du  cou,  en  tout  compa- 
rable? a  celles  du  foie,  et  dues  au  reflux  du  sang  dans  la  veine  cave 
superieure  et  les  veines  jugulaires.  Lancisi  a  le  premier  indique  ce 
signe,  notant  sa  coincidence  avec  la  dilatation  du  cceur  droit.  II  est 
moins  pr6coce  que  le  pouls  hepatique,  les  valvules  situees  al'extre- 
mite  inf6rieure  des  jugulaires  s'opposant  tout  d'abord  a  la  regurgi- 
tation; il  est  moins  constant  pour  la  meme  raison  et  n'apparlim! 
qu'aux  grandes  insuffisances  tricuspidiennes,  qui  determinenl  a  la 
fois  le  reflux  et  la  dilatation  des  gros  troncs  veineux.  Le  pouls  veineux 
jugulaire  se  voit  d'abord  au  niveau  de  la  jugulaire  externe,  dont 
l'extremite  inf6rieure  est  munie  d'une  valvule  incomplete;  il  est  grnr- 
ralement  plus  accuse  dans  la  position  horizontale  et  du  cdte  droit,  le 
Ironc  veineux  brachio-cephalique  droit,  continuant  directement  le 
trajet  de  la  veine  cave  superieure  :  mais  il  est  egalement  perceptible 
a  gauche  et  s'observe  parfois  avec  une  parfaite  netiei6  au  niveau  des 

(1)  Observation  publico  par  Gil.  Elude  do  1'insuHisunce  tricuspidienne  par  endo- 
carditc  chrQnique.  Tlicsc  do  doct.  P'lris,  1808. 
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branches  anastomoliques  tres  superficielles  qui  vont  de  la  jugulaire 
externe  a  la  sous-claviere  en  passant  au-devanl  de  la  clavicule.  A 
chaque  battement  du  coeur,  ces  veines  sont  soulev^es  et  distendues 
par  un  courant  dirige  de  bas  en  haut,  en  sens  inverse  du  cours- 
normal  du  sang.  Si  Ton  comprime  la  jugulaire  externe  en  son 
milieu,  apres  avoir  vid6  son  bout  inferieur  par  le  doigt  promen6  de 
haut  en  bas  sur  son  trajet,  on  voit  l'ondee  sanguine  remonter  de  bas- 
en  haut  et  les  battements  se  reproduire.  Parfois  ce  reflux  se  traduit 
par  un  leger  fr6missement  veineux  systolique  senti  par  la  pulpe  du 
doigt  applique  legerement  sur  la  veine.  Le  phenomene  est  plus  tardif 
et  moins  facilement  appreciable  du  cdte  de  la  jugulaire  interne.  On 
l'observe  tout  d'abord  au  niveau  de  sa  partie  inferieure,  c'est-a-dire 
de  son  bulbe,  d'ou  le  nom  de  pulsation  du  bulbe  (Bamberger).  Elle 
ne  le  depasse  pas,  tant  que  les  valvules  situ^es  au  niveau  de  l'em- 
bouchure  de  la  veine  jugulaire  interne  sont  suffisantes.  L'ond6e  san- 
guine retrograde  souleve  fortement  lerenflement  veineux  qui  leur  est 
immSdiatement  sous-jacent;  puis,  les  valvules  se  laissant  forcer,  ce 
qui  peut  se  produire  du  jour  au  lendemain  (Friedreich),  le  pouls 
jugulaire  interne  succede  a  la  pulsation  du  bulbe.  G'est  un  batte- 
ment profond,  determinant  une  sorte  de  soulevement  en  masse 
de  la  region  carotidienne,  surtout  a  sa  partie  inf6rieure.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  que  le  pouls  veineux  a  6t6  observe  au  niveau 
des  veines  de  la  face  et  plus  rarement  encore  des  veines  superficielles 
des  membres.  Fr.  Franck  a  pu  le  constater  sur  le  membre  inferieur, 
chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  tricuspidienne  et  porteur  de- 
grosses  varices.  Le  pouls  veineux  est  systolique,  c'est-a-dire  syn- 
chrone  avec  la  contraction  ventriculaire  et  le  pouls  carotidien.  On 
l'appelle  pouls  veineux  vrai  pour  le  distinguer  du  pouls  veineux  pr6- 
systolique  qui  est  le  pouls  veineux  faux.  Gendrin  l'avait  decrit  sous 
le  nom  de  gonflement  par  recurrence.  En  Allemagne,  le  pouls  veineux 
systolique  est  dit  positif,  le  pouls  veineux  n^gatif  etant  presystolique. 

Le  pouls  hepatique  et  le  pouls  jugulaire  se  trouvent  associes  dans 
les  grandes  insuffisances,  accompagnes  de  congestion  hepatique  et 
de  stase  veineuse  du  cou.  On  peut  alors,  ainsi  que  l1a  observe  Wil- 
liam Pasteur,  faire  saillir  davantage  les  jugulaires,  en  comprimant 
le  foie.  Mais  le  pouls  hepatique  existe  seul  et  sans  gonflement,  dans 
les  insuffisances  moindres ;  la  symplomatologie  physique  se  reduit 
alors  au  soufffe  tricuspidien  et  au  foie  pulsatile  simple,  c'est-a  dire 
sans  tumefaction  notable. 

Troubles  fonctionnels.  —  Evolution.  —  L'insuffisance  tricuspi- 
dienne organique  pure  ne  se  manifesto  par  aucun  trouble  fonctionnel 
quand  le  malade  est  au  repos.  Mais  la  dyspn6e  d'efl'ort,  les  palpita- 
tions et  un  16ger  cedeme  des  membres  infe>ieurs  surviennent  sous 
Tinfluence  de  la  moindre  fatigue.  Cetle  forme  la  plus  simple  de 
l'affcction  constilue  plus  une  infirmite  qu'une  maladie:  elle  s'oppose 
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a  tout  travail  regulier.  Les  accidents  sont  plus  graves  et  plus  rebelles 
dans  Tinsuffisance  compliqu6e  de  lesions  mitrale,  myocardique  ou 
pericardique:  Tasyslolie  habituelle  ou  a  r6petition  en  est  la  conse- 
quence inevitable.  Les  symptdmes  g6neraux  et  fonctionnelsdel'insuf- 
fisance  aigue  par  endocardite  maligne  sont  ceux  de  cette  alTection ; 
leur  histoire  n'a  rien  a  voir  avec  celle  de  la  lesion  orificielle.  Quant 
aux  consequences  multiples  de  Tinsuffisance  par  dilatation,  ce  sont 
celles  de  l'asystolie;  leur  etude  se  confond  avec  celle  de  l'insuffisance 
canliaque. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  repose  sur  la  triade  :  souffle  systo- 
lique  tricuspidien,  pouls  hepalique  et  pouls  veineux  jugulaire. 
L'association  du  souffle  tricuspidien  et  des  battements  du  foie  peut 
etre  considered  comme  pathognomonique;  le  pouls  jugulaire  a  une 
valeur  au  moins  egale,  mais  il  est  moins  constant  et  plus  tardif. 
^interpretation  de  ces  divers  signes  n'est  pas  a  l'abri  de  l'erreur. 

Le  souffle  systolique  tricuspidien  est  souvent  pris  pour  un  souffle 
mitral  et  reciproquement.  L'extension  vers  l'aisselle  et  dans  le  dos 
caracterise  le  souffle  de  Tinsuffisance  mitrale ;  la  propagation  a 
droite,  avec  diminution  progressive  vers  la  pointe  appartient  au 
souffle  de  Tinsuffisance  tricuspidienne.  Les  souffles  anorganiques 
occupent  parfois  Taire  tricuspidienne.  Leur  diffusion  et  leur  variabi- 
lity dans  Tanemie  sont  de  faciles  elements  de  diagnostic.  On  constate 
parfois,  apres  Taccouchement,  un  souffle  systolique  xipho'idien  rude, 
localise,  superficiel,  ressemblant  presque  a  un  frottement  pericar- 
dique. Ce  souffle  postgravidique,  decrit  par  Angel  Money,  est  attribue, 
par  Sansom,  aux  brusques  changements  de  la  circulation  cardiaque 
apres  la  delivrance,  et  a  la  fatigue  du  coeur  pendant  le  travail  de 
Taccouchement.  II  peut,  au  premier  abord,  en  imposer  pour  une  insuf- 
fisance  tricuspidienne  aigue  par  endocardite  puerperale;  mais,  outre 
Tabsence  de  fievre  et  des  autres  symptdmes  de  cette  affection,  on 
remarquera  Tabsence  de  fremissement  cataire,  la  variability  et  Tin- 
constance  du  souffle.  Ces  caracteres  sont  aussi  ceux  du  souffle  extra- 
cardiaque  xipho'idien  dont  Potain  n'a  observ6  qu'un  exemple.  D'ail- 
leurs,  tout  souffle  systolique  de  cette  region  doit  6tre  tenu  pour 
stranger  a  Tinsuffisance  tricuspidienne  s'il  n'est  accompagne  de  pouls 
veineux  h6pafique  ou  jugulaire. 

Le  pouls  veineux  hepatique,  autrefois  altribu6  aux  baltemenls 
transmis  au  foie  par  Taorte,  peut  6tre  simul6  par  eux.  Mais  il  s'agit 
alors  de  soulevement  et  non  d'expansion  et  ce  soulevement  mfime  ne 
s'etend  pas  a  Torgane  tout  entier.  II  importe  encore  de  ne  pas  con- 
fondre  avec  le  pouls  veineux  h6patique  vrai,  le  pouls  hepalique  faux 
qui  depend  de  la  simple  dilatation  avec  hypcrlrophie  de  Toreillette 
droite  sans  insuffisance  tricuspidienne.  Le  faux  pouls  hepatique  est 
presystolique  et  non  systolique.  Cette  distinction  est  non  moins 
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imporlanle  el  a  ete  etablie  tout  d'abord  par  Potain  pour  le  pouls  vei- 
neux du  cou.  Les  veines  jugulaires  presentent  a  l'etat  normal  des 
ondulations  ou  oscillations  visibles  :  c'est  le  pouls  veineux  physiolo- 
gique  caracterise  par  des  soulevements  correspondant  aux  contrac- 
tions successives  de  l'oreillette  et  du  ventricule,  d'oii  une  stase  inter- 
mittente  dans  les  gros  troncs  veineux,  et  par  des  affaissements  qui  se 
produisent  pendant  la  diastole  des  cavites  droites.  Le  pouls  veineux 
physiologique  cesse,  dans  le  bout  inferieur  de  la  jugulaire  externe, 
quand  celle-ci  est  comprimee  au  milieu  de  son  trajet :  cela  prouve 
bien  qu'il  est  du  a  une  stase  intermittente  et  non  a  un  reflux.  Le  sou- 
levement  de  la  jugulaire  qui  correspond  a  la  systole  de  l'oreillette 
s'exagere  et  devient  surtout  apparent  dans  les  affections  cardiaques 
et  pulmonaires  qui  determinent  une  dilatation  plus  ou  moins  marquee 
du  ventricule  et  de  l'oreillette  droite,  sans  qu'il  y  ait  insuffisance 
tricuspidienne.  La  contraction  auriculaire  produit,  dans  ces  cas,  un 
reflux  dans  les  veines  caves,  d'ou  un  soulevement  d'autant  plus 
appreciable  des  jugulaires  externes  que  ces  veines  sont  en  etat  de 
stase  permanente  :  c'est  le  pouls  veineux  faux  (negatif  des  Allemands), 
precedant  la  systole  cardiaque  et  le  pouls  carotidien,  c'est-a-dire 
presystolique  et  non  systolique. 

Le  diagnostic  differentiel  des  diverses  varietes  de  l'insuffisance 
tricuspidienne  est  generalement  facile.  L'insuffisance  aigue  coincide 
avec  la  fievre  et  les  symptdmes  generaux  de  l'endocardite.  L'insuffi- 
sance organique  se  distingue  de  l'insuffisance  fonctionnelle  par  la 
permanence  de  ses  signes,  souffle,  foie  pulsatile,  pouls  jugulaire  non 
ou  peu  modifies  parle  repos  et  ladigitale.  L'insuffisance  fonctionnelle 
elle-meme  est  legere  et  ephemere  qnand  elle  accompagneles  accidents 
cardio-pulmonaires  consecutifs  a  des  troubles  gastro-hepatiques  ;  elle 
est  plus  durable,  plus  prononcee  et  generalement  associee  aux 
stases  viscerales  et  a  Fhydropisie  quand  elle  est  due  a  la  dilatation 
cardiaque  de  l'asystolie. 

PRONOSTIC.  —  L'insuffisance  tricuspidienne,  par  endocardite  chro- 
nique,  constitue  toujours  une  affection  serieuse  par  les  troubles  de  la 
circulation  veineuse  qu'elle  determine  et,  dans  ses  formes  les  plus 
simples,  l'incapacite  de  travail  a  laquelle  elle  r6duit  le  malade;  de 
plus,  elle  ouvre  la  porte  aux  desordres  multiples  de  l'asystolie. 
L'avenir  de  l'insuffisance  aigue  depend  absolument  de  la  forme  et  de 
revolution  de  l'endocardite  qui  lui  donne  naissance.  Le  pronostic  de 
l'insuffisance  par  dilatation  est  celui  de  l'asystolie. 

TRAITEMENT.  —  Les  indications  therapeutiques  sont  subordon- 
nees  a  l'affection  causale.  En  ce  qui  concerne  l'insuffisance  organi- 
que  chronique,  elle  pout  6tre  loleree  pendant  de  longues  ann6es 
moyennant  l'absence  d'effort  et  de  fatigue,  et  un  regime  a'limenlaire 
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restreint.  L'intolerance,  quand  elle  sc  produit,  cede  facilement  au 
repos  et  au  regime  lacte,  favorises,  si  la  stase  hepatique  est  notable, 
paries  diuretiques  et  les  laxatifs.  La  digitale  n'est  utile  que  dans 
l'asystolie.  L'insuffisance  tricuspidienne  des  dyspeptiques  doit  elre 
combatlue  par  un  regime  approprie  a  la  nature  et  a  la  cause  des 
accidents  gaslro-hepatiques. 

RETRECISSEMENT  TRICUSPIDIEN. 

Le  retrecissement  tricuspidien  est  une  lesion  rare  mais  interes- 
sante  par  les  troubles  circulatoires  qu'elle  produit  et  la  multiplicity 
de  ses  causes.  II  est  congenital  ou  acquis  :  bien  que  produisant  des 
desordres  tres  analogues,  ces  deux  formes  principales  de  l'affection 
different  a  bien  des  points  de  vue. 

ETIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  retreciss  em  i :  \  r 
congenital  peut  6tre  la  consequence  d'une  malformation ;  il  est 
habituellement  du  a  une  endocardite  fcetale  qui  survient  avant  la  fin 
de  la  douzieme  semaine  de  la  vie  intra-uterine.  (Schipmann), 
La  st^nose  est  souvent  considerable,  reduisant  rorifice  a  une  simple 
fente,  et  r6sulte,  soit  de  l'adherence  des  bords  valvulaires,  soit  de  la 
reunion  destrois  valves  en  une  seule  membrane,  epaisse  et  sclerosee, 
percee  d'un  ou  plusieurs  trous.  Dans  ces  conditions,  l'oreillette 
droite,  ne  pouvant  se  vider  completement,  se  dilate  et  souvent  s'hy- 
pertrophie  ;  mais,  grace  au  non-achevement  des  cloisons  inlra- 
cardiaques,  le  sang  penetre  dans  le  ventricule  droit  par  une  voie 
detournee  :  il  passe  dans  l'oreillette  gauche  par  la  cloison  inierauricu- 
laire  encore  incomplete,  puis  dans  le  ventricule  correspondant,  d'ou 
il  rentre,  en  partie,  dans  le  ventricule  droit  a  travers  la  cloison  inter- 
ventriculaireinachevee.  Les  orifices  de  communication  entreles  deux 
cceurs  restent  done  beants  et  on  les  trouve  tels  apres  la  naissance 
et  meme  plus  tard,  si  la  survie  est  possible.  II  n'est  pas  rare  de  cons- 
tater  en  m6me  temps  d'autres  lesions  orificielles,  plus  particuliere- 
ment  le  retrecissement  pulmonaire,  qu'il  resulte  de  la  propagation 
de  l'endocardite,  ou  du  moindre  apport  de  sang  dans  le  ventricule 
droit  et  l'artere  pulmonaire. 

Le  retrecissement  acquis  est  plus  rare  que  le  retrecissement  con- 
genital;  mais  cette  rarete  n'est  peut-etre  qu'apparente,  tenant, 
suivant  la  remarque  de  R.  Leudct  (1),  a  l'insuffisant  examen,  sur  le 
cadavre,  des  orifices  du  cceur  droit,  et  a  1'association  habituelle  de 
16sions  du  cceur  gauche  qui  attirent  toute  ratlcntion.  D'ailleurs,  le 
nombre  des  observations  publiees  est  actucllemenl  notable,  puisqu'en 
1888,  R.  Leudct  en  avait  pu  r6unir  117,  dont  3  seulement  sans 

(1)  R.  Leudet,  Essai  sur  le  nHrccisscment  tricuspidien.  Th.  de  doctorat,  1888- 
1889. 
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confirmation  n6croscopique,  alors  qu'cn  18G8  Duroziez  n'cn  avail 
trouve  que  10  cas,  et  qu'en  1881  B.  Fenwick  etait  arrive  au  total 
de  46. 

LVtiologie  du  retr6cissement  acquis  est  souvent  obscure.  Sur 
ies  117  cas  de  R.  Leudet,  57  fois  on  avait  note  l'absence  de  tout 
antecedent  pathologique,  41  fois  des  crises  anterieures  de  rhuraa- 
tisme  articulaire;  comrae  causes  plus  rares,  on  a  signale  la  choree, 
la  scarlatine,  la  fievre  typho'ide  etla  rougeole,  toutes  maladies  endo- 
c aidigenes,  enfin  l'heredit6,  le  surmenage,  la  scrofulo-tuberculose  et 
la  syphilis.  Sommetoute,  comme  l'avaient  dit  B.  Fenwiket  Duroziez, 
le  riiumatisme  tient  la  premiere  place  danscette  etiologie  variee.  Les 
m6mes  auteurs  ont  releve  la  predominance  du  retrecissement  tricus- 
pidien  chez  la  femme  :  sur  114  cas  avecautopsie,  86  appartenaientau 
sexe  feminin  (R.  Leudet).  La  puerperalit6  n'est  sans  doute  pas 
6trangere  a  cette  plus  grande  frequence,  Quantal'epoqued'apparition 
de  la  lesion,  ilest  difficile  de  la  determiner ;  les  cas  les  plus  nombreux 
ont  ete  observes  entre  vingt  et  quaranteans. 

Le  retrecissement  acquis  n'est  pas  toujours  tres  considerable.  II 
est  rare  qu'il  ne  laisse  plus  passer  l'extremit6  du  doigt,  et  le  plus 
souvent  un  ou  deux  doigts  peuvent  le  franchir.  Quelquefois  du  a 
une  stenose  de  l'orifice  lui-m6me,  transform^  en  un  anneau  epais 
et  rigide  en  forme  de  boutonniere  ou  de  fente,  il  est  plus  habituelle- 
ment  la  consequence  de  Tadherence  et  de  la  soudure  des  valves.  La 
valvule  est  transformed  en  un  entonnoir,  comparable  a  Tinfundi- 
bulum  du  r6tr6cissement  mitral,  comme  lui  souple  et  permettant 
l'occlusion  de  Torifice  au  moment  de  la  systole,  ou  sciereux,  rigide, 
incruste  de  plaques  atheromateuses  et  couvert  de  vegetations; 
l'insuffisance  accompagne  alors  la  stenose.  II  va  sans  dire  que  les 
cordages  tendineux  et  les  muscles  papillaires  peuvent  6tre,  en  m6me 
temps,  sciereux  et  retractes,  ce  qui  augmente  l'insuffisance  et  le 
retr6cissement.  Enfin,  Ton  constate,  simultanement,  d'autres  lesions 
orificielles,  etplus  particulierement  la  coincidence  du  retrecissement 
mitral.  Le  retrecissement  tricuspidien  pur  est  l'exception,  ainsi  que 
le  prouvele  tableau  fait  par  R.  Leudet  d'apres  114  autopsies  : 

Retrecissement  de  la  tricuspide  isoldc   11 

—  tricuspidien  et  pulmonaire   3 

—  tricuspidien,  mitral  et  pulmonaire   1 

—  tricuspidien,  mitral  et  aortique   21 

—  tricuspidien  et  mitral   78 

Ces  alterations  complexes  determinent  du  cote  des  cavites  car- 
diaques  des  modifications  diverses  et  multiples.  II  n'en  est  qu'une 
qui  appartienne  en  propre  au  retrecissement  tricuspidien,  e'est  la 
dilatation  et  l'hypertrophie  de  l'orcillctte  droite.  Elle  depend  du  degre 
d'etroilesse  de  l'orifice  et  alteint  parfois  des  proportions  enormes, 
plus  du  triple  de  l'etat  normal  dans  une  observation  de  A.  Chauffard, 
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el  donne  l'impression d'une  sorte  de coeur  supplemental.  (J.  Renaut) , 
dans  un  cas  observe"  par  Lyonnet  (1),  l'orcillette  droite  elait  colossale, 
du  volume  d'une  tGte  de  fo3tus  et  pleine  de  caillots.  L'auricule  par- 
ticipe  k  la  dilatation  ;  les  orifices  des  veines  coronaires  finissent 
eux-mgmes  par  se  distendre.  Dans  les  cas  d'extrfime  r6tr6cissement 
de  l'orifice  tricuspidien,  le  ventricule  droit  se  ratatine  (A.  Chauffard), 
tandis  qu'il  peut  Gtre  hypertrophi6  dans  le  retrecissement  associe 
a  d'autres  lesions  orificielles.  Enfin  Ton  a  not6,dans  quelques  obser- 
vations, la  persistance  du  trou  de  Botal,  semblant  indiquer  que 
l'endocardite  tricuspidienne  etait  survenue  dans  le  tres  jeune  age, 
avant  la  complete  fermeture  de  cet  orifice. 

Le  retrecissement  tricuspidien,  comme  toutes  les  alterations 
valvulaires  anciennes,  est  un  point  d'appel  pour  les  infections 
secondaires  et  favorise  le  developpement  de  l'endocardite  maligne 
sur  la  tricuspide ;  l'infection  puerperale  en  est  la  cause  habifuelle. 
Les  vegetations  de  l'endocardite  ulcero-vegetante  peuvent,  d'ailleurs, 
determiner  elles-mfimes  un  certain  degre  de  stenose. 

Des  productions  morbides  diverses,  developpees  dans  l'oreilletle 
et  au  voisinage  de  l'orifice  tricuspidien,  ont  parfois  produit  son  retre- 
cissement. Les  faits  publies  ont  trait  a  des  polypes  de  l'oreillette 
droite  pendant  dansle  ventricule,  a  destumeurs  inserees  sur  l'orifice ; 
leur  nature  n'a  pas  6te  determined  histologiqnement,  sauf  dans  une 
observation  de  Garel  ou  il  s'agissait  d'un  h6matome  valvulaire  en 
voie  decalcification  etde  transformation  fibreuse. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symptomatologie  du  retrecissement 
congenital  se  confond  avec  celle  de  la  maladie  bleue  ou  cyanose.  Le 
seul  signe,  directement  imputable  a  la  lesion  tricuspidienne,  est  la 
matite  augmented  de  l'oreillette  droite,  et  ce  n'est  que  dans  des  cas 
tres  rares  qu'on  a  note  un  souffle  diastolique  du  au  retrecissement.  Les 
observations  mentionnent  plutdt  le  souffle  systolique  produit  par  le 
passage  du  sang  a  travers  les  ouvertures  anormales  qui  metfent  en 
communication  les  ventricules  et  les  oreillettes.  D'ailleurs  le  retrecis- 
sement congenital  ne  permet  la  survie  que  dans  un  nombre  limilc  de 
cas  etles  enfants  succombentleplussouvent  des  la  premiere  semaine. 

La  symptomatologie  du  retrecissement  acquis,  dans  les  cas  rares 
ou  il  n'est  pas  associe  a  d'autres  lesions  orificielles,  est  assez  pari  i- 
culiere  pour  qu'il  soit  possible  d'en  faire  le  diagnostic;  c'est  a  peine 
s'il  |)eut  etre  soupconne  quand  il  y  a  combinaison  de  retrecissement 
tricuspidien  et  mitral. 

Les  troubles  fonctionnels  se  reduisenl  parfois  a  la  simple  dyspnee 
d'effortet  aux  palpitations.  Mais  ordinairement  l'obstacle  a  la  circu- 
lation veineuse  gen^rale  se  manifeste  par  les  slases  visce>ales,  la 

(1)  Lyomvet,  Soc.  des  sc.  MM.  de  Lyon,  1892.  Merc,  med.,  1  sept.  1S92. 
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cyanose  et  I'hydropisie,  sans  qu'il  se  produise  aucune  modification 
appreciable  du  c6te  de  la  petite  circulation.  C'est  du  cdte  du  foie  la 
tumefaction  douloureuse  parfois  compliqu6e  de  subictere,  plus  sou- 
vent  associee  a  l'ascite;  du  c6te  des  membres  inferieurs,  puis  du 
tronc,  uncedeme  plus oumoins  considerable,  quelquefois  accompagne 
de  larges  taches  purpuriques  auxquelles  Broadbent  attache  une  cer- 
taine  valeur  diagnostique  ;  du  cdte  de  la  peau,  une  lividite"  allant  jus- 
qu'a  la  cyanose,  non  seulement  aux  levres  et  a  la  face,  mais  sur  tout 
le  corps.  A  ce  degr6,  la  dyspn6e  est  continue  et  considerable,  accom- 
pagnee  d'anxiete  et  d'acces  de  suffocation  qui  tiennent,  non  a  la  g£ne 
de  la  petite  circulation,  mais  aux  troubles  profonds  et  a  l'insuffisance 
de  l'hematose.  Le  sang  n'arrive  plus  dans  le  ventricule  droit  et  dans 
l'artere  pulmonaire  qu'en  quantite  absolument  insuffisante,  et  le 
cceur  gauche  se  trouvant  lui-meme  dans  un  6tat  de  vacuite  relative, 
la  pression  diminue  progressivement  dans  les  arteres,  tandis  qu'elle 
devient  de  plus  en  plus  forte  dans  les  veines. 

Les  signes  physiques  sont  de  deux  ordres,  cardiaqu.es  et  veineux. 
Le  signe  cardiaque  direct  durelrecissement  tricuspidien  est  un  souffle 
presystolique  xipho'idien,  siegeant  sur  le  bord  gauche  de  l'appen- 
dice  xipho'ide  et  se  propageant  peu  en  dehors  de  ce  point;  il  est 
doux  ou  rude,  suivant  l'etat  des  bords  de  l'orifice.  Ce  souffle, 
malheureusement  inconstant  au  point  qu'il  a  et6  nie  par  quelques 
auteurs,  peut  etre  accompagn6defremissementcataire  presystolique. 
Dans  les  cas  rares  ou  le  retrecissement  est  du  a  une  tumeur  valvu- 
laire,  l'impulsion  cardiaque  donne,  a  la  main,  la  sensation  d'un  ressort 
bande  qui  se  detendrait  soudain.  (Laennec,  Choisy) ;  c'est  au  moment 
ou  la  tumeur  franchit  l'orifice  tricuspidien,  sous  l'influence  de  la  con- 
traction auriculaire.  Enfin  la  percussion  r6vele  une  extension  a  droite 
de  la  matit6  precordiale  correspondant  a  la  dilatation  de  l'oreillette 
droite  et  souvent  aussi  l'abaissement  de  Tangle  h6patique  du  cceur. 

L'examen  des  veines  jugulaires  r6vele  une  staseprononc6e  ordinai- 
rement  associee  au  pouls  veineux  presystolique  ou  pouls  veineux  auri- 
culaire, et  s'ily  a  simultan6ment  insuffisance  tricuspidienne,  au  pouls 
veineux  systolique.  En  le  recherchant  attentivement,  on  peut  cons- 
tater  aussi  le  pouls  pr6systolique  ou  auriculaire  h6patique,  seul 
caracteristique,  d'apres  James  Mackenzie  (1),  du  retrdcissement  tri- 
cuspidien. Le  pouls  jugulaire  presystolique  est,  en  effet,  d'observation 
commune  dans  des  cas  divers,  tandis  que  J.  Mackenzie  n'a  jamais 
n  ncontr6  le  pouls  pr6systolique  hepatique  en  dehors  du  retre- 
cissement tricuspidien. 

DIAGNOSTIC.  —  II  est  possible,  mais  difficile  a  ce  point  que 
I  Ynentzel  le  oonsid6re  comme  un  diagnostic  theorique  ;  sur  les 

(1)  James  Mackunzie,  Un  signe  probable  de  diagnostic  du  riHr^cissement  tricus- 
pidien [Brit.  med.  Journ.,  8  mai  1897,  et  Arch.  gen.  de  mdd.,  juillet  1897,  p.  105). 
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117  observalions  rdunies  par  R.  Leudel,  6  fois  seulemcnt  le 
diagnostic  avail  ete  fait  pendant  la  vie.  Les  difficulles  r6sullent  et 
de  la  rarele  du  relrecissement  tricuspidien  et  de  sa  combinaison 
avec  d'aulres  16sions  orificiclles,  surLout  le  r6trecissement  mitral  : 
c'est  par  une  auscultation  attentive  des  deux  foyers  que  Ton  arrive, 
quelquefois,  a  faire  le  diagnostic  des  deux  lesions.  La  dilatation 
de  l'oreillelte  droite,  la  stasc  et  le  pouls  jugulaire  presyslolique, 
l'hydropisie  et  la  cyanose  devront  toujours  faire  penser  au  relre- 
cissement  tricuspidien,  quand  surtout  il  n'existe  aucun  trouble  no- 
table du  c6te  de  la  petite  circulation.  Enfin  on  recherchera  alten- 
livement  1'existence  du  pouls  hepatique  presyslolique,  a  I'aide  des 
traces  graphiqucs. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  est  grave,  le  relrecissement  tricus- 
pidien amenant  la  mort  plus  rapidement  que  toutes  les  autres 
cardiopathies  valvulaires.  Elle  survientle  plus  souvent  parasystolic 
La  survie  est  cependant  possible.  Le  malade  observe  par  Lyonnet, 
reforme  en  J  870  pour  une  maladie  de  cceur,  et  atteint  d'un  double 
retrecissement  tricuspidien  et  mitral,  n'a  succombe  qu'a  l'ftge  de 
quaranteet  unans.  L'orifice  tricuspidien  ne  laissait  passer qu'un  doigt; 
il  s'agissait  done  de  retrecissement  etroit. 

TRAITEMENT.  —  II  est  purement  palliatif  et  doit  avoir  pour  but 
de  favoriser  la  depletion  de  l'oreillette  droite.  Les  laxatifs  repetes  et 
les  diuretiques,  la  theobromine  en  particulier,  sont  a  cet  egard  plus 
indiques  que  la  digitale. 

INSUFFISANCE  PULMONAIRE. 

L'insuffisance  des  valvules  de  l'artere  pulmonaire  etait  consideree, 
jusqu'a  ces  dernieres  annees,  comme  une  rarete  pathologique.  On  en 
connait  aujourd'hui  un  nombre  suffisant  d'observations  pour  qu'il 
soit  possible  d'en  tracer  l'histoire„.  E.  Bari6  (1)  a  pu  en  reunir, 
des  1891,  58  observations,  dont  -13  avec  autopsie  justificative. 

ETI0L0GIE.  —  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —L'insuffisance  pul- 
monaire, de  meme  que  1'insuffisance  aorlique,  peut  etre  due  a  une 
lesion  des  valvules  semi-lunaires  ou  a  une  dilatation  de  Pinfundi- 
bulum  et  de  l'artere  pulmonaire. 

L'insuffisance  par  lesion  valvulaire  est  de  beaucoup  la  plus  com- 
mune. Ce  peut  6tre  une  insuffisance  aigue  liee  a  une  endocardite 
ulcero-v6g6tantedes  sigmo'ides  pulmonaircs,  le  plus  souvent  d'originc 
puerperale  :  la  perforation  d'un  anevrysmi1  valvulaire,  la  destruction 

(1)  E.  BAmii,  Rccherches  sur  l'insuffisnnce  des  valvules  dc  I'art&re  pulmonaire 
(Arch,  de  mdd.,  1891). 
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plusou  moins  complete  d'uno  ou  tie  plusieurs  valvules,  masquee  par 
denormes  masses  vegetanles,  sonL  les  alterations  alors  observees.  11 
s'agit  plus  orclinairement  d'une  insuffisance  ancienne,  r6sullant  de 
la  retraction  sclereuse  ou  scldro-atheromateuse  d'une  ou  de  deux 
valvules,  ou  encore  de  leur  adh6rence  a  la  paroi  arterielle  ;  ellcs 
sont  opaques,  dures,  raccourcies,  de  consistance  carlilagineuse, 
laissant,  au  moment  de  la  diastole,  un  pertuis  beant  par  oil  le  sang 
reflue  de  l'artere  pulmonaire  dans  le  ventricule  droit.  L'endo- 
cardite  rhumatismale  ou  l'atherome  arteriel  sont  les  causes  les  plus 
communes  de  cette  variele  d'insuffisance.  La  rupture  des  sigmoides 
puhnonaires  provoquee  par  l'effort  ou  des  quinles  de  toux  a,  dans 
quelquescas  exceptionnels,  determine  leur  insuffisance.  Enfin  celle-ci 
peut  resulter  de  malformations  valvulaires,  telles  que  l'alrophie  d'un 
repli  sur  trois  (E.  Barie),  ou  encore  leur  soudure,  en  une  sorte  dc 
cloison  ou  d'hymen  perce  a  son  centre  d'un  orifice  etroit. 

L'insuffisance  est  compliquee  de  retrecissement  dans  plus  de  la 
moitie  des  cas,  23  fois  sur  43  (E.  Bari6).  Une  lesion  concomitante, 
egalement  commune,  est  la  dilatation  de  l'artere  pulmonaire  qui  peut 
atteindre  jusqu'a  ses  petits  rameaux  :  dans  un  cas  de  Coupland,  le 
tronc  principal  admettait  les  doigts  et  le  pouce  jusqu'au  milieu  des 
phalanges.  Cette  dilatation,  due  pour  une  part  aux  oscillations  de 
la  pression  sanguine  dans  l'artere  pulmonaire,  est  surtout  attribuable 
a  l'arterite  contemporaine  de  l'endocardite  causale.  II  n'est  pas  rare 
de  voir  cette  artere  et  ses  branches  couvertes  de  depots  athero- 
mateux.  Comme  consequence  de  l'insuffisance  pulmonaire  et  du 
reflux  du  sang  pendant  la  diastole,  on  constate  enfin  la  dilatation  et 
l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  et  raeme  de  Toreillette  correspon- 
dante  (Bouillaud). 

Telles  sont  les  lesions  caracterisfiques  et  a  peu  pres  conslantes. 
Mais  l'insuffisance  pulmonaire  n'est  pas  toujours  isolee  ;  et,  dans  un 
certain  nombre  d'observations,  on  a  releve  l'exislence  simultanee 
d'insuffisances  et  de  retrecissements  de  l'orifice  tricuspid ien  ou  des 
orifices  du  cceur  gauche.  La  persistance  du  canal  arteriel  et  du  trou 
de  Botal  ou  d'une  large  communication  interventriculaire  appar- 
tiennent  a  l'insuffisance  cong6nitale. 

L'insuffisance  par  dilatation  de  l'orifice  pulmonaire  est  rare.  — 
La  dilatation  de  l'artere  pulmonaire  accompagne,  assez  souvent,  les 
lesions  valvulaires  de  l'insuffisance,  ainsi  qu'on  l'a  vu  lout  a  l'heure  : 
E.  Barie  a  relev<-  9  fois  cette  particular^  qui  lui  parait  attribuable  a 
l'art6rite.  Mais  la  dilatation  de  l'artere  pulmonaire  s'observe,  en  l'ab- 
«ence  de  toule  lesion  de  ses  parois,  dans  remphyseme  pulmonaire  et 
surtout  dans  le  retrecissement  mitral,  par  suite  de  la  stase  extreme 
dcla  petite  circulation;  elle  peut  alors  en  trainer  la  distension  de  l'orifice 
pulmonaire  et  une  insuffisance  relative,  sans  alteration  organiquc  de 
ses  valvules.  Le  fait  avail  6t6  signa!6  par  Slokes,  et  X.  Gouraud  en 
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a  1c  premier  tente  l'explication  :  la  dilatation  de  1'arlere  pulmonaire 
s'accompagnant,  a  un  moment  donne,  de  dilatation  du  ventricule  droit 
ct  de  rinfundibulum,  1'orifice  cede  a  son  tour  et  se  laisse  dislendre. 
Pawinski  (1)  a  recemment  relate  4  observations  d'insuffisance  pul- 
monaire relative  au  cours  du  r6trecissement  mitral  et  Gouget  (2)  a 
rapporte  un  cas  tout  a  fait  semblable.  L'orifice  pulmonaire  avait 
atteint  9  centimetres  de  circonference  dans  une  des  observations 
de  Pawinski,  82  millimetres  dans  celle  de  Gouget.  Quoique  rare, 
l'irisuffisance  fonctionnelle  des  valvuves  semi-lunaires  de  l'artere  pul- 
monaire semble  done  bien  6tablie. 

SYMPTOMES.  —  L'insuffisance  pulmonaire  a  ete  souvent  meconnue 
et  seulement  constatee  sur  la  table  d'autopsie.  Elle  passe  facilement 
inapergue  dans  le  cours  d'une  endocardite  maligne,  puerperale, 
quand  la  gravite  des  phenomenes  generaux  attire  toute  rattention. 
Elle  peut  egalement  echapper  a  un  examen  superficiel  chez  un  car- 
diaque  asystolique,  d'autant  plus  que  le  souffle  qui  la  caracterise  est 
intermittent  ou  disparait  a  cette  periode  de  l'affection.  Mais  le  dia- 
gnostic de  cette  forme  rare  d'insuffisance  orificielle  n'est  pas  impos- 
sible, puisque,  independamment  d'une  observation  personnelle, 
E.  Bari6  a  reuni  une  dizaine  decas  reconnus  pendant  la  vie  et  confir- 
med par  l'autopsie, 

Les  signes  physiques  consistent  en  un  souffle  diastolique  de  la 
base,  avec  ou  sans  fremissement,  et  dans  l'augmentation  de  volume 
du  coeur  droit,  plus  particulierement  de  son  ventricule.  G'est  un 
souffle  doux,  aspiratif,  comme  celui  de  l'insuffisance  aortique,  pre- 
sentant  son  maximum  le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  dans  le 
deuxieme  espace  intercostal ;  il  se  trouve  exceptionnellement  au  voi- 
sinage  de  la  pointe  ou  vers  l'epigastre.  Quelquefois  il  est  intense, 
musical,  ou  semblable  au  grincement  d'une  scie,  son  timbre  depen- 
dant des  alterations  anatomiques  qui  determinent  l'insuffisance  et  le 
reflux  ;  il  en  est  de  meme  du  fremissement  cataire.  Le  souffle  de 
l'insuffisance  relative  ou  fonctionnelle  differe  de  celui  de  l'insuffi- 
sance organique,  par  sa  variability,  sa  facile  disparition  dans 
la  phase  asystolique,  et  son  retour,  sous  l'influence  des  toniques 
cardiaques  (Gouget).  Dans  plus  de  la  moitie  des  cas,  le  souffle  dias- 
tolique est  accompagne  d'un  souffle  systolique  du  au  retrecisse- 
ment  concomitant.  Pour  peu  que  l'affection  ait  quelque  duree,  elle 
determine  la  dilatation  et  l'hyperlrophie  du  ventricule  droit,  qui  se 
caracl6rise  par  l'augmentation  de  la  matite  cardiaque  dans  le  sens 
transversal,  et  la  deviation,  sans  abaissement,  de  la  pointe  vers  1'ais- 

(1)  Pawinski,  Ueber  relat.  InsulT.  der  Lungenarterienklappen  bci  Mitralstenose 
(Deutsche  Arch.  f.  klin.  Med.,  1891). 

(2)  Gouget,  Un  cas  de  double  les.  mitr.  avec  souffle  d'insuff.  pulm.  [Revue  de 
med.,  1895,  p.  768). 
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selle,  en  dehors  du  mamelon.  Quand  l'artere  pulmonaire  est  dilalee, 
on  peut  constater  a  l'inspection  une  sorte  de  soulevemenl  ou  d'ex- 
pansion  au  niveau  du  deuxieme  ou  troisieme  espace  intercostal 
gauche. 

Le  pouls  ne  fournitque  peu  dedications  ;  il  est  regulier  el  petit. 

Les  troubles  fonctionnels  sontceuxdela  plupartdes  cardiopathies, 
avec  une  predominance  marquee  des  phenomenes  dyspneiques.  Les 
malades  n'ontpas  seulement  de  la  dyspnee  d'effort,  mais  de  l'oppres- 
sion  au  repos,  et  cela  peutdurer  aussi  plusieurs  annees;  independam- 
ment  de  cette  gene  habituelle  de  la  respiration  souvent  compliquee 
de  toux  liee  a  quelque  complication  bronchitique  ou  pulmonaire,  on 
note  des  acces  de  suffocation.  Sous  Tinfluence  de  la  faiblesse  du 
cceur  ou  des  troubles  circulatoires  qui  resultent  des  lesions  orifi- 
cielles  associees,  l'insuffisance  pulmonaire  se  complique  de  la  serie 
des  accidents  asystoliques.  Le  plus  souvent  alors,  elle  disparait  ou 
passe  inapergue  au  milieu  de  la  complexity  des  desordres  car- 
diaques. 

La  marche  de  l'insuffisance  pulmonaire  depend  de  sa  cause  el  le 
pronostic  est  egalement  subordonne  a  la  nature  des  lesions  causales 
et  aux  alterations  concomitantes.  D'une  maniere  gen^rale,  il  est 
grave,  l'affection  n'etant  pas  toleree  et  ne  permettant  pas  une  survie 
prolongee. 

DIAGNOSTIC.  —  II  repose  sur  la  constatalion  du  souffle  diasto- 
lique  au  foyer  pulmonaire  coincidant  avec  une  augmentation  de  vo- 
lume du  venlricule  droit.  L'absence  des  signes  arteriels  (pouls  bon- 
dissant,  danse  des  arteres,  double  souffle  crural,  pouls  capillaire), 
ainsi  que  des  signes  de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche,  permet 
assez  aisement  le  diagnostic  avec  Yinsuffisance  aortique  :  le  siege  et 
les  caracteres  du  souffle  sont  au  contraire  des  signes  infideles  et 
souvent  trompeurs. 

Le  frottemenl  pericardique  sera  facilement  distingue  du  souffle  de 
rinsul'fisance  pulmonaire  par  son  timbre,  son  rythme,  son  exagera- 
lion  par  la  pression  du  st6thoscope,  la  fixite  de  son  siege. 

Potain  a  signale  la  possibilite  d'un  souffle  extracardiaque  diasto- 
lique  de  la  region  prearterio-pulmonaire,  souffle  exceptionnel  se  dis- 
tinguant  du  souffle  de  rinsuffisance  pulmonaire  par  sa  variabilite, 
sa  mobility,  l'absence  d'autres  signes  ou  accidents  cardiaques. 

I 'our  apprecier  la  cause  et  la  forme  de  l'insuffisance,  on  se  basera 
sur  les  antecedents,  les  phenomenes  gen6raux  quand  il  s'agit  d'endo- 
cardilc  re'eente,  la  coincidence  de  cyanose  quand  il  s'agit  d'insufli- 
sance  par  lesions  congenitales,  d'autres  alterations  orificiellcs  dans 
l  insnffisance  par  endocardite  ancienne.  L'insuffisance  fonctionnellr 
accompagne  le  plus  souvent  le  retr<$cissement  mitral  etse  caracl6rise 
par  la  variability  de  son  souffle. 

TnAITli  DE  MliDECINE.  VI.    17 
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RETRECISSEMENT  PU LMONAIRE. 

Le  retrecissement  de  l'orifice  ou  de  l'artcre  pulmonaire  a  son  ori~ 
■gine  esllc  plus  souvent  une  lesion  congenitale  due  a  unecndocardile 
foetale  et  associ6e  a  une  communication  persislante  et  anormale  des 
deux  cceurs:  son  hisloire  se  confoncl  avec  celle  de  la  maladie  bleue  ou 
cyanose  congenitale.  Le  retrecissement  acquis,  seul  eludie  dans  ce 
chapilre,  est  une  affection  rare  qui,  jusqu'au  m6moire  classique  de 
Constantin  Paul  (1)  (1871),  6tait  a  peu  pres  passde  sous  silence. 
Depuis  cette  epoque,  les  observations  se  sont  multiplies,  ct  dans  sa 
these  de  1882,  G.  Vimont  a  pu  en  reunir  il  dont  32  avec  autopsie. 
Le  principal  interet  de  la  stenose  pulmonaire  acquise  reside  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  dont  elle  favorise  le  developpement, 
alors  qu'elle  n'exerce  liabituellement  aucune  influence  sur  la  circu- 
lation generale. 

ETIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  retrecissement 
pulmonaire  acquis  est  le  resultat  d'une  endocardite  dont  la  phase 
aigue  a  tres  souvent  ete  latente  ou  meconnue.  C.  Paul,  Duguet  et 
Landouzy(2),  ont  releve  dans  plusieurs  observations  des  antecedents 
derhumatismearticulaireaigu,ce  quisemble  etablir  que  l'etiologiede 
la  stenose  pulmonaire  est  la  meme  que  celles  des  autres  lesions  orifi- 
cielles.  La  puerperalit6  peut  etre  invoquee  dansd'autres  cas,  d'autant 
plus  quel'endocardite  maligne  puerperalea  unepr6dilection  reconnue 
pour  le  coeur  droit  et  ses  orifices  et  donne  lieu  parfois  a  un  retrecis- 
sement pulmonaire  aigu.  On  a  cite  comme  causes  exceptionnelles  le 
traumatisms  et  la  syphilis. 

Polainet  Rendu  distinguent,  avec  G.  Paul,  trois  varietes  principales 
de  stenose,  suivant  qu'elle  siege  au  niveau  des  valvules,  en  amont  de 
ces  valvules  vers  rinfundtbulum  pulmonaire,  en  aval  vers  les  branches 
de  rartere  pulmonaire. 

Le  RETRECISSEMENT  SIEGEANT  AU  NIVEAU    DES  VALVULES  PULMONAIRES 

■est  de  beaucoup  le  plus  frequent  :  Vimont  l'a  releve  22  fois 
sur  32  autopsies.  II  est  produit  par  la  soudure  laterale  des 
valvules  semi-lunaires  formant  un  diaphragme  a  convexite  tournee 
du  cote  de  l'artere,  perce  d'un  orifice  arrondi  du  calibre  d'une  plume 
d'oieou  d'une  lentille  ;  cette  disposition  en  ddme  indique  la  pression 
de  la  colonne  sanguine  pour  franchir  l'orifice  retreci  (G.  Paul).  Avec 
leurs  adherences,  on  note  l'epaississement  et  l'induration  sclereuse 
ou  atheromateuse  des  valvules  semi-lunaires  ;  et  si  ces  lesions  ont 

(1)  Constantin  Paul,  Du  rdtrecisscment  do  L'aHfere  pulmonaire  contracts  aprcs  la 
naissance,  de  ses  symi)t6mes  et  complications,  et  parliculifcrcment  de  la  phlisie 
pulmonaire  consecutive  (Bull,  de  la  Soc.  mid.  des  hop.,  11  aodt  1871). 

(2)  Duguet  et  Landouzy,  Soc.  med.  des  hdp.,  1878  ct  1879. 
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envahi  leur  bord  libre  de  manure  a  supprimer  leur  souplesse  el  la 
faculte  de  se  rapprochcr,  il  y  a  simullanement  insuffisance.  Le  retre- 
cissement  peut  encore  etre  produit  ou  augmente  par  des  v6getations 
de  la  face  interne  ou  des  bords  des  valvules  ;  ainsi  en  est  il  dans 
l'endocardite  aigue  vegetante  ou  ulcero-vegetante  des  sigmoides  pul- 
monaires.  L'anneau  d'insertion  reste  habituellement  intact  et  n'est 
retracts  que  dans  un  petit  nombre  de  cas. 

Le  RETRECISSEMENT  S1EGEANT  AU  NIVEAU  DE  L'lNFUNDIBULUM,  decrit  par 

C.  Paul  sous  le  nom  de  retrecissement  priarliriel,  est  V 
retrecissement  sous-aortique.  II  succede  a  une  endocardite  du  ventri- 
cule  droit,  propagee  dans  l'interieur  de  1'infundibuluni  et  l'ayant 
transform^  en  un  canal  fibreux  avec  un  ou  plusieurs  etranglcments. 
Quelquefois,  on  constate  un  seul  retrecissement,  et  l'infundibulum 
dilate  au-dessus  et  au-dessous  a  la  forme  d'un  sablier.  Les  couches 
musculeuses  sous-jacentes  a  l'endocarde  sont  elles-memes  retractees 
et  fibreuses,  ce  qui  avait  fait  dire  a  C.  Paul  que  le  retrecissement 
prearterieletait  la  consequence  d'une  myocardite.  Enfin,  les  sig  moides 
pulmonaires  peuvent  etre  secondairement  interessees,  mais  a  un 
degre  moindre  que  dans  la  forme  precedente. 

Le  RETRECISSEMENT  DU  TRONC  PULMONAIRE  ET  DE  SES  BRANCHES  est  line 

alteration  rare  liee  a  l'endarterite  primitive  avec  atherome  de  l'artere 
pulmonaire;  exceptionnellement,  comme  dans  une  observation  de 
P.  Boncour,  a  des  vegetations  implanteessur  sa  face  interne,  compa- 
rables  a  celles  des  valvules  semi-lunaires.  Le  retrecissement  peut 
sieger  sur  le  tronc  de  l'artere  pulmonaire  ou  surune  de  ses  branches 
principales. 

Ouelle  que  soit  sa  variete,  le  retrecissement  pulmonaire  determine 
des  lesions  secondaires  du  cceui*  et  de  l'artere  pulmonaire.  La  plus 
caract6ristique  est  Yhypertrophie  avec  ou  sans  dilatation  du  ventri- 
cule  droit,  due  au  surcroit  de  travail  qui  lui  est  irnpos6.  Le  cceur 
prend  une  forme  sym6trique,  le  c6te  droit  pouvant  meme  l'emporter 
surlecdte  gauche,  etlapointe  semblant  constitute  exclusivementaux 
depens  du  ventricule  droit.  L'6paisseur  des  parois  de  ce  dernier 
devient  egale  ou  superieure  a  celle  des  parois  venlriculaires  gauches 
et  la  cloison  interventriculaire,  qui  normalement  fait  saillie  dans  le 
ventricule  droit,  prend  une  disposition  inverse.  L'oreillette  droite, 
ijuelquefois  peu  modified,  se  dilate  et  s'hypertrophie  quand  le  retre- 
cissement pulmonaire  tres  serre  se  complique  d'insuftisance  tricus- 
pidienne  par  dilatation,  ce  qui  est  rare.  Enfin,  le  cceur  gauche,  rece- 
vant  par  les  veines  pulmonaires  une  quantity  de  sang  moindre  qu'a 
l'etat  normal,  subit  une  atrophie  relative. 

Contrairement  a  ce  que  Ton  pourrait  croire,  on  constate  non  une 
retraction,  mais  une  dilatation  de  larlere  pulmonaire  avec  amincisse- 
ment  de  ses  parois  en  aval  du  r£tr6cissement.  Ellc  atlcignait  12  cen- 
timetres de  circonference  dans  un  cas  de  Philouze,  16  centimetres 
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dans  la  premiere  observation  de  G.  Paul.  Cette  particular^  ne  pent 
6tre  expliquee  que  par  la  coexistence  avec  l'endocardite  de  l'endar- 
terite  et  de  l'atherome  pulmonaire  (Potain  et  Rendu);  elle  conlribue 
a  donner  au  souffle  caract6rislique  de  la  stenose  sa  rudesse  et  son 
intensitd,  l'artere  puhnonaire  dilated  venant  se  mettre  en  contact 
direct  avec  la  paroi  thoracique  ct  la  dilatation  accentuanl  encore  la 
difference  de  calibre  entre  l'orifice  retreci  et  les  vaisseaux  (Vimont  |. 
11  n'est  pas  inutile  de  relever  que  loin  d'6tre  dilated,  l'artere  puhno- 
naire est  transformed  en  un  canal  fibreux  et  6troit  dans  le  retredisse- 
raent  congenital,  et  semble  avoir  subi  un  veritable  arret  de  developpe- 
ment. 

Comme  lesion  concomitante  exceptionnelle,  on  a  pu  noter  soit  la 
persistance  du  trou  de  Botal,  soit  un  pertuis  de  communication  de  la 
cloisoninterventriculaire,  anomalies  surtoutpropresau  retrecissement 
congenital.  Mais  on  sait  que  le  trou  de  Botal  n'est  pas  toujours  obli- 
ter6,  meme  chez  des  sujets  normaux  ;  il  s'agit  alors  de  fentes  ou  de 
pertuis  et  non  de  large  ouverture.  Quant  a  la  communication  inter- 
ventriculaire,  on  l'a  vue  co'incider  avec  le  relredissement  prearlediel, 
ce  que  G.  Paul  attribuait  a  une  myocardite  ayant  produit  a  la  fois 
une  perte  de  substance  et  une  retraction  cicatricielle.  Le  retrecisse- 
ment pulmonaire  peut  d'ailleurs  etrc  une  ledion  tardive,  d6veloppee 
apres  la  naissance  chez  un  sujet  porteur  d'une  malformation  car- 
diaque.  Ces  cas  sont  exceptionnels,  et,  d'une  maniere  generate,  le 
retrecissement  acquis  se  distingue  du  r6tredissement  congenital  par 
la  dilatation  et  non  la  retraction  du  tronc  de  l'artere  pulmonaire, 
par  l'absence  de  communication  interventriculaire  ou  interauricu- 
lairc. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  malades  atteints  de  retrecissement 
pulmonaire  acquis  ne  presententquepeude  troubles  fonctionnels.  lis 
ont  de  la  dyspnee  avec  toux  seche  sous  l'influence  des  efforts  et  de  la 
marche  et  une  inaptitude  a  tout  travail  fatigant,  a  cause  de  l'insuf- 
fisance  de  la  circulation  et  de  l'hematose  pulmonaire.  On  note  parfois 
une  tendance  marquee  a  l'algidite  periph6rique  co'incidant  avec  les 
apparences  d'une  sanle  chctive,  phenomenes  attribuables  a  la  faible 
acfivite  du  ventricule  gauche  qui  regoit  et  6met  une  quantite  de 
sang  inf6rieure  a  la  normale.  Et  neanmoins,  a  part  les  cas  exception- 
nels ou,  par  suite  de  la  persistance  du  trou  de  Botal,  il  y  a  cyanose, 
ou  encore  les  formes  complexes,  ou  la  stenose  pulmonaire  est  asso- 
ciee  a  d'autres  lesions  orificielles,  la  circulation  generale  n'est  pas 
troublee  :  la  stase  veineusc  et  rcedeme,  consequences  d'une  insuffi- 
sance  tricuspidiennc  secondaire,  ne  s'observent  que  dans  le  plus 
petit  nombre  de  cas.  D6s  lors,  le  diagnostic  repose  tout  entier  sur  la 
recherche  et  la  constatation  des  signes  physiques. 

Signes  physiques.  —  Le  grand  signc  du  retrecissement  pulmonaire 
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est  un  souffle  systolique  do  la  base.  D'apres  les  recherches  do  Vimont, 
l'orifice  pulmonaire  est  place  derri6re  le  troisieme  cartilage  costal 
gauche  et  la  portion  attenante  du  sternum;  lc  tronc  de  l'artere 
repond  a  la  partie  la  plus  interne  du  deuxieme  espace  intercostal 
gauche.  C'est  a  ce  niveau  que  devrait  se  trouver  le  maximum  du 
souffle.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  retrecissement  peut  sieger 
au  niveau  de  l'infundibulum  pulmonaire  on  sur  le  trajet  meme  du 
tronc  arteriel  ou  d'une  de  ses  branches  principales.  En  second  lieu, 
l'artere  pulmonaire  pr6sente  une  dilatation  notable  en  aval  de  la  sir- 
nose,  d'oii  r6sulte  que  le  souffle  s'entend  a  2  ou  3  centimetres 
du  sternum,  avec  un  caractere  particulier  de  superficialit6  et  d'in- 
tensite.  II  s'agit  en  effet  d'un  souffle  rude,  rapeux,  parfois  assez 
intense  pour  etre  entendu  a  une  certaine  distance  du  thorax,  super- 
ficiel  et  semblant  se  produire  sous  l'oreille  qui  ausculte.  C'est  un 
souffle  systolique  prolonge,  couvrant  completement  1»  premier  bruil 
du  cceur,  se  continuant  pendant  le  petit  silence  et  parfois  meme 
masquant  le  deuxieme  bruit  que  Ton  ne  retrouve  qu'en  appliquant  le 
stethoscope  en  d'autres  points  de  la  region  precordiale  (Vimonl).  De 
son  foyer  maximum,  il  se  propage  sans  l'atteindre  vers  la  partie 
interne  de  la  clavicule  gauche,  e'est-a-dire  sur  le  trajet  de  l'artere 
pulmonaire.  II  diminue  et  disparait  a  droite,  a  mesure  qu'on  se  rap- 
proche  du  foyer  des  bruits  de  l'aorte.  Parfois  on  l'entend,  mais  de 
plus  en  plus  att6nue,  vers  la  pointe,  et  m6me,  quand  le  poumon  est 
infiltre  et  indure\  dans  une  grande  partie  de  la  poitrine.  II  est  plus 
intense  dans  la  position  horizontale  et  s'attenue  dans  la  position 
verticale  ou  assise;  il  diminue  egalement  et  peut  disparaitre  dans 
l'expiration  forcee,  e'est-a-dire  dans  Feffbrt  (C.  Paul). 

Le  souffle  systolique  du  retrecissement  pulmonaire  est  presque 
toujours  associe"  a  un  fremissement  cataire  egalement  intense,  senfi 
avec  une  grande  nettet6  par  la  main  appliquee  au  niveau  du  deuxieme 
espace  intercostal  gauche.  Parfois,  en  raison  de  la  dilatation  con- 
comitante  de  l'artere,  la  main  percoit  simultanement  une  impul- 
sion qui  se  traduit  pour  l'ceil  par  des  ondulations  synchrones  avec 
la  systole.  Cette  region  peut  dans  ce  cas  6tre  sensible  a  la  pres- 
sion. 

La  constatation  d'une  hypertrophic  ventriculaire  droite,  conse- 
quence inevitable  de  tout  retr6cissement  pulmonaire  un  peu  6troit, 
en  est  un  signe  indirect,  mais  d'une  grande  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic  diflercntiel.  L'augmentation  de  volume  du  ventricule 
droit  se  caracterise  par  une  matite  transversale  sup6rieure  a  la  nor- 
male,  et  plus  particulierement  par  la  matite  de  la  rdgion  stcrnale 
habituellement  sonore ;  de  plus,  le  bord  diaphragmatique  du  cosur 
droit  se  rapproche  de  plus  en  plus  de  l'horizontale;  enfin  le  choc  de 
la  pointe  est  d6vi6  en  dehors.  II  est  rare  que  l'hypertrophie  ventricu- 
laire droite  se  manifesto  par  de  la  voussure  precordiale,  mais  elle 
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donnc  naissance  a  cles  pulsations  des  regions  sternalc  inferieure  et 
epigastrique. 

Le  pouls  radial  ne  pr6sente  aucun  caractere  parliculier. 
Terminaisons.   —  Tuberculose  pulmonaire   consecutive.  —  Le 

r6tr6cissement  pulmonaire  modere  peul  Stre  une  lesion  toleree  el 
compatible  avec  la  sante.  A  un  degre'  plus  prononce,  et  pour  peu  que 
le  myocarde  soit  affaibli,  il  enframe  la  dilatation  ventriculaire  droile 
el  Tinsuffisance  tricuspidienne  avec  ses  consequences.  Le  malade 
peul  done  mourir  asystolique,  parfois  enlev6  brusquement  par  une 
syncope ;  cette  terminaison  doit  etre  redout6e  lorsque  le  cceur  battres 
rapidement,  que  le  pouls  est  petit  et  precipite,  et  surtoul  que  les 
syncopes  se  repetent  (Potain  et  Rendu).  Mais  il  est  une  autre  com- 
plication quisouvent  ne  permetpas  a  la  maladie  cardiaque  d'arrivera 
ses  dernieres  periodes,  e'est  la  tuberculose  pulmonaire.  La  coinci- 
dence de  la  phtisie  et  du  retrecissement  pulmonaire  a  etc  d6finitive- 
ment  etablie  par  C.  Paul.  Deja  Norman  Chevers,  Oppolzer  l'avaient 
notee  et  Lebert  avait  etudie  specialement  l'influence  de  la  stenose 
pulmonaire  dans  ses  diverses  formes  sur  ledeveloppement  de  la  tuber- 
culose. D'autre  part,  Stolker  (de  Berne) avait  releve  16cas  de  phtisie 
consecutive  sur  116  observations  de  retrecissement  congenital  de 
l'artere  pulmonaire.  II  y  a  done  bien  une  predisposition  creee  par 
Tinsuffisance  de  la  circulation  art6rielle  pulmonaire,  interessante  a 
mettre  en  regard  de  l'antagonisme  produit  par  la  stase  veineuse  du 
retrecissement  mitral.  La  phtisie  consecutive  au  retrecissement  pul- 
monaire est  en  general  lente,  mais  envahit  par  poussees  successives 
les  deux  poumons,  ainsi  qu'il  resulte  des  16  premieres  observations 
reunies  par  C.  Paul.  II  ne  s'agit  pas  seulement  de  lesions  localisees 
en  rapport  avec  les  troubles  de  la  circulation  pulmonaire,  mais  de 
tuberculose  infectante  a  foyers  multiples.  Ainsi  en  etait-il  dans  un  cas 
de  Villigk,  ou  le  retrecissement  portail  uniquement  sur  la  branche 
droite  de  l'artere  pulmonaire  :  les  deux  poumons  etaient  alleints  de 
tuberculose  et  avec  eux  le  larynx  et  l'intestin.  Duguet  et  Landouzy 
ont  ^galement  signale  la  tuberculose  generalis(5e  avec  la  stenose 
pulmonaire  et  ils  s'associent  a  cette  conclusion  de  C.  Paul  :  le  rein - 
cissement  pulmonaire,  lorsqu'il  est  congenital  et  qu'il  laisse  vivre. 
predispose  singulierement  a  la  phtisie  pulmonaire,  et  il  en  est  de 
raerae  du  retrecissement  acquis;  e'est  un  des  nombreux  moyens 
d'arriver  a  la  phtisie  secondaire,  et  ce  qui  est  vrai  pour  le  diabete 
cornmccause  de  phtisie  l'estaussi  pourle  retrecisseinent  pulmonaire. 

PRONOSTIC.  —  II  depend  de  l'6troitesse  du  r6t,r6cissement,  <les 
phe*nom6nes  fonctionnels  qui  en  resullent  el  des  troubles  de  la 
nutrition  g6n6rale  qui  ouvrent  la  porte  a  l'infcclion  tuberculeuse. 
Malgrela  survie  longueetla  tolerance  parfois observecs,  lepronostic 
est  le  plus  souvent  crave. 
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DIAGNOSTIC.  —  Le  souffle  systolique  dc  l'artere  pulmonaire  ne 
doil  6tre  considere  comme  caracteristique  de  sa  stenose  que  s'il  est 
constant  et  accompagne  d'hypertrophie  ventriculaire  droite. 

Le  siege  du  souffle  et  le  sens  de  sa  propagation  permetlent  de 
distinguer  le  retrecissement  pulmonaire  du  relrecissemenl  aortique. 
Le  -.mi Hie  de  l'aorle  est  a  droile  du  sternum  et  se  propage  dans  Ies 
arteres  earotides,  tandis  que  le  souffle  pulmonaire  n'atteiht  meme 
pas  la  clavicule  gauche.  Toutefois  celui-ci  presente  parfois  des  pro- 
pagations anormaleset  tres  et  endues  dues  a  l'induration  tuberculeuse 
dessommets  des  poumons,  a  l'adenopathie  tracheo-bronchique,  sus- 
claviculaire  et  meme  cervicale  (Solmon,  Duguet  et  Landouzy,  Pic). 
La  coincidence  d'une  tuberculose  pulmonaire  constifue  d'ailleurs 
une  pr6somption  en  faveur  du  retrecissement  de  rorifice  ou  de 
l'artere  pulmonaire.  On  se  basera  en  dernier  lieu  sur  les  resultats  de 
la  percussion  du  coeur  indiquant  l'hypertrophie  du  ventricule  droit 
dans  ce  dernier,  celle  du  ventricule  gauche  dans  le  retrecissement 
aortique. 

La  compression  de  Varlere  pulmonaire  ou  de  ses  branches  par  des 
tumeurs  ou  des  ganglions  tuberculeux  donne  lieu  a  un  souffle  sem- 
blable  a  celui  du  retrecissement.  Chez  les  enfants  et  les  individus  a 
parois  thoraciques  minces  et  elastiques,  on  peut,  par  une  pression 
moderee  du  stethoscope  dans  le  deuxieme  espace  intercostal  gauche, 
transformer  le  premier  bruit  au  niveau  de  l'artere  pulmonaire  en 
un  bruit  de  souffle  fort  et  rude  (Friedreich).  G'est  ainsi  qu'agissent 
les  neoplasmes  qui  la  compriment.  D'apres  Leube,  le  maximum  du 
souffle  est  alors  en  arriere,  entre  l'omoplate  et  la  colonne  vertebrale, 
et  le  deuxieme  bruit  pulmonaire,  au  lieu  d'etre  affaibli  comme  dans 
le  retrecissement  orificiel,  estplutfitaugmente  en  raison  de  l'elevation 
de  la  tension  sanguine  en  arriere  dela  compression.  C'estun  diagnos- 
tic difficile,  de  meme  que  celui  de  la  simple  dilatation  de  l'artere  pul- 
monaire qui,  d'apres  Jaccoud,  peut  donner  lieu  a  un  souffle  systo- 
lique de  la  base. 

Douglas  Powell  a  signale  un  souffle  systolique  de  l'artere  pulmo- 
naire dans  Vepanchement  liquide  de  la  plevre  gauche  avec  deplace- 
ment  du  cceur.  II  suffit  de  connaitre  ce  fait  pour  ne  pas  commetlre 
d'erreur  d'interpretation,  d'autanl  plus  que,  comme  l'a  remarqnr 
Sydney  Phillips,  le  souffle  disparatf  immediatement  apres  la 
thoracentese. 

11  ne  faudrait  pas  altribuer  a  un  retrecissement  pulmonaire  les 
bruits  sous-claviers  des  auteurs  anglais.  II  s'agit  de  souffles  systo- 
liques  entendus,  non  dansle  deuxieme  espace  intercostal,  mais  imme- 
diatement sous  la  clavicule,  plus  souvent  a  gauche  qu'a  droite. 
Consideres  par  Kirkes  comme  symptdme  de  tuberculose  pulmonaire 
commcnQantc,  ils  peuvent  etre  observes  chcz  des  sujets  vigoureux. 
Friedreich  les  attribue  a  des  adherenccs  plcuretiques  du  sommet 
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gauche  qui  englobent  l'artcre  sous-claviere  et  l'obligcnt  a  suivrc  les 
mouvements  du  poumon.  Ces  souffles  ne  s'entendent  que  dans 
rinspiration  calme,  el  il  est  probable  qu'a  ee  moment  l'artere  sous- 
claviere  subit  un  tiraillement  ou  une  inflexion  qui  en  diminue 
momentanement  le  calibre.  Leur  plus  grande  frequence  a  gauche 
semble  due  a  la  courbure  plus  prononcee  de  la  sous-claviere  <jauche 
et  a  ses  rapports  plus  intimes  avec  la  plevre. 

Les  souffles  anorganiqu.es  dela  base  ont  des  caracleres  propres  qui 
les  distinguent  du  souffle  organique  de  retrecissement  pulmonaire. 
II  suffit  de  rappeler  leur  intensite  moindre,  leur  localisation  moins 
precise,  Fabsence  de  frdmissement  cataire  et  d'hyperlrophie  ventri- 
culaire  droite,  la  coincidence  frequente  de  souffles  au  niveau-d'autres 
orifices  et  des  bruits  veineux  du  cou  dans  l'anemie,  en  fin  leur  varia- 
bilite,  leur  inconstance  et  leur  disparition  sous  l'influence  d'un  trai- 
tement  approprie. 

Reste  une  derniere  question.  Est-il  possible  de  reconnaitre  s'il 
s'agit  d'un  retrecissement  congenital  ou  acquis  ?  Ce  diagnostic  n'est 
pas  toujours  facile.  On  pourra  affirmer  le  retrecissement  cong6nital 
dans  la  premiere  enfance,  surtout  s'il  y  a  coincidence  de  cyanose. 
Plus  tarcl  et  chez  l'adulte,  la  cyanose  et  les  signes  d'une  communi- 
cation interventriculaire  ou  interauriculaire  plaideront  encore  en 
faveur  du  retrecissement  congenital.  On  n'oubliera  pas,  toutefois, 
qu'une  perfe  de  substance  du  septum  interventriculaire  a  ete  parfois 
observee  avec  le  r6trecissement  pulmonaire  acquis  a  la  suite  d'une 
endomyocardite.  D'autre  part,  le  retrecissement  peut  etre  acquis  et 
secondaire  chez  un  malade  atteint  de  malformation  congenitale.  On 
se  basera  done  sur  les  antecedents  de  dyspnee  et  de  cyanose  inter- 
mittente  dans  l'enfance  pour  le  retrecissement  congenital,  ceux 
d'endocardite  rhumatismale,  puerperale  ou  de  traumatisms  pour  le 
retrecissement  acquis.  Sansom  signale  comme  autre  signe  de  retre- 
cissement congenital  l'extreme  dilatation  du  cceur  droit,  et  Leube 
l'accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmonaire. 

TRAITEMENT.  —  L'hygiene  du  malade  atteint  de  retrecissement 
pulmonaire  doit  6tre  r6glee  surtout  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie 
dela  tuberculose.  Une  vie  r6guliere  et  le  sejour  a  lacampagne  peu- 
venten  prevenir  le  developpement. 
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MALADIES  DES  ARTERES  CORONAIRES 

ARTE  RITE  CORONAIRE. 

En  raison  du  travail  considerable  et  conlinu  qu'il  fournit,  le 
myocarde  doit  recevoir  beaucoup  de  sang  et  possede  une  riche 
circulation  arterielle.  II  est  muni  a  cet  effet  de  deux  arteres, 
arteres  cardiaques  ou  coronaires  qui,  par  la  double  anastomose  de 
lcurs  deux  branches  principales  auriculo-ventriculaire  et  interven- 
triculaire,  forment  autour  de  lui  deux  cercles  reciproquement  perpen- 
diculaires  :  un  cercle  vertical  ou  ventriculaire  compare  a  une  sorle 
de  niL-i  idien,  et  un  cercle  horizontal  auriculo-ventriculaire  represen- 
tant  un  equateur.  Malgre  ceslarges  communications,  les  deux  coro- 
naires se  suppleent  difficilement,  parce  que,  anastomotiques  par 
leurs  troncs  d'origine,  elles  ne  le  sont  pas  dans  leurs  branches  de 
division.  En  dehors  d'un  seul  rameau  auriculaire  qui  communique 
avec  les  rameaux  de  l'artere  bronchique  gauche,  et  exceptionnelle- 
ment  de  coronaires  suppl6mentaires  (Tapret-Budor),  les  arteres  qui 
se  distribuent  au  myocarde  n'ont  pas  d'anastomoses  et  ne  peuvent 
se  suppleer  ;  ce  sont  des  arteres  terminates.  Leur  retrecissement  et 
leur  obliteration  determinent  done  d'une  maniere  a  peu  pres  ine- 
vitable, l'ischemie  et  le  ramollissement  de  parties  plus  ou  moins 
etendues  du  myocarde. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  coronarite  n'est  que  rarement 
observee  a  l'elat  aigu ;  elle  n'a  et6  signalee  sous  cette  forme  qu'au 
niveau  des  ramifications  terminales  des  arteres  cardiaques,  coin- 
cidant  aA'ec  la  myocardite  aigue  des  maladies  infectieuses  (Hayem, 
Landouzy  et  Siredey). 

La  coronarite  subaigue  ou  chronique  estau  contraire  une  altera  lion 
commune,  et  sa  recherche  doit  faire  partie  de  l'examen  methodique 
du  cocur. 

a.  La  16sion  peut  etre  limitee  aux  orifices  des  coronaires,  qui,  tra- 
versant  les  parois  de  l'aorte,  artere  la  plus  6paisse  de  l'economie  et  la 
plus  exposee  aux  inflammations  aigues  ou  chroniques,  participent 
a  ses  alterations.  Une  plaque  d'aortite  developp^e  a  leur  niveau  en 
determine  ou  Toblitdration  ou  le  retrecissement,  quelquefois  a  lei 
point  qu'on  peut  a  peine  y  passer  un  crin  de  cheval. 

b.  Le  siege  le  plus  habiluel  dela  coronarite  est  .le  tronc  de  la  coro- 
naire  gauche,  sans  doute  a  cause  du  calibre  relativement  petit  de  eel  te 
artere  et  de  l'activit6  fonctionnelle  du  coeur  gauche.  Le  lieu  d'elec- 
tiondela  16sion  atheromateuse  est  la  branche  inlcrventriculaire  ante- 
rieure,  immedialemcntau-dcssous  derendroit  oiila  branche  auriculo- 
ventriculaire  se  d6tachc  du  tronc  principal.  Vicnnent  ensuile  par 
ordre  de  frequence :  1"  cette  memo  branche,  apres  la  naissance  de 
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1'arlere  de  la  cloison,  en  un  point  plus  ou  moins  rapproche  de  la 
poinle  du  coeur  ;  2°  le  ramcau  auriculo-vcntriculaire  el  les  rameaux 
qui  en  parlentpour  irriguer  le  bord  gauche  du  ventricule  gauche; 
3°  la  coronaire  posterieure,  au  niveau  de  la  partie  superieure  de  la 
cloison  interventriculaire. 

Les  lesions  des  troncs  coronariens  sont  parfois  diffuses,  alors  faci- 
lement  appreciates,  grace  a  1'allongement,  l'epaississement  et 
Tinduralion  noueuse  qui  r&sultent  de  l'athe>ome.  Elles  sont  plus  sou- 
vent  limitees,  comme  il  vient  d'etre  dit,  et  pourraient  passer  inaper- 
Ques  sans  un  examen  special  dont  la  technique  a  ete"  fix6e  par  Braull 
et  R.  Marie.  Au  lieu  d'inciser  longitudinalement  les  arteres  coro- 
naires  en  y  introduisant  les  ciseaux  et  la  sonde  cannclee,  proc6d<5 
qui  supprime  les  retr^cissements  et  les  obliterations  sans  toujour* 
permetlre  de  les  constater,  ilfaut  pratiquer  transversalement,  a  I'aide 
du  rasoir,  des  coupes  paralleles  les  unes  aux  autres  sur  tout  letrajet 
clu  vaisseau.  On  a  ainsi  sous  les  yeux  la  lumiere  vasculaire  et  ses 
modifications  ainsi  que  celles  de  la  paroi  arterielle.  Le  couteau  ren- 
contre, »  un  moment  donne,  une  plaque  calcifiee  au  niveau  de  laquellc 
l'artere  est  transformed  en  un  tube  rigide  sur  quelqucs  millimetres 
de  longueur.  C'est  en  ce  point  qu'il  peut  y  avoir  retrecissement  et 
parfois  obliteration  par  un  caillot  allonge,  mesurant  de  quelques 
millimetres  a  1  ou  2  centimetres,  plus  ou  moins  adherent,  en 
general  facilement  enucleable.  C'est  un  foyer  de  thrombo-arterile 
cause  des  infarclus  cardiaques  ou,  s'il  occupe  le  tronc  principal  d'une 
coronaire  de  mort  rapide.  Ouant  l'alteration  est  ancienne,  le  caillot 
a  ete  resorbe  et  remplac6  par  de  nouveaux  depots  atheromateux  : 
alors  tout  le  vaisseau  est  transforme  en  une  masse  crayeuse  absolu- 
ment  impermeable.  L'artente  coronanenne  n'est  d'ailleurs  pas  tou- 
jours obliteranle  ;  elle  peut  etre  seulement  stenosanle  ou  n'interesser 
qu'une  partie  de  la  circonference  du  vaisseau,  sans  en  diminuerla 
lumiere.  Parfois  m6me,  surtout  chez  le  vieillard,  les  arteres  coro- 
naires  completement  atheromateuses  sont  plutot  dilat6es. 

La  structure  histologique  des  foyers  de  coronarite  est  celle  de 
l'arterite  chronique  et  de  l'atherome.  On  remarque  surtout  r^nonne 
hyperlrophie  de  l'endartere  dont  les  bourgeonnements  fibreux  tor- 
ment les  figures  les  plus  variees,  reduisant  la  cavit6  vasculaire  a  une 
fente  ou  une  etoile,  la  divisant  parfois  en  deux  orifices  secondairespar 
une  sorte  de  pont  passant  de  l'une  a  l'autre  paroi,  ou  la  supprimanl 
completement.  La  membrane  limilante  interne  a  ordinairemcnt  dis- 
paru,  et  c'est  a  peine  si  on  en  retrouve  quelques  vestiges  qui  out 
resiste  au  processus  inflammatoire.  La  tunique  moyenne  est  coiiH'i'- 
v6e,  mais  quelqucfois  amincie  par  places,  et  ses  elements  musculaircs 
el  elastiques  sonl  rcmplaces  par  du  tissu  fibreux  sem6  de  selscal- 
caires  et  de  cristaux  d'acide  gras.  Enfin  la  membrane  adventice  est 
infiltree  de  nombreuses  petites  cellules  inllammatoircs  et  les  v;i^a 
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vasorum  peuvent  presenter  eux-mSmes  dcs  lesions  d'endarlerile. 

Quant  au  caillot,  il  presente  des  aspects  variables  ;  tant&t  rouge, 
tanldt  blanc  et  exclusivemenl  fibrineux,  il  n'a  jamais  cte  trouve 
adherent  on  organis6  par  R.  Marie.  La  thrombose  recente  dun  gros 
tronc  tue  avant  tout  travail  d'organisation  ;  dans  les  cas  anciens,  ou 
le  thrombus  est  envahi  par  le  tissu  fibreux  infiltre  de  sels  calcaires, 
d'oii  la  disparition  de  la  cavit6  vasculaire,  ou  il  a  ete  dissocie  grace 
a  ses  modifications  regressives,  d'ou  le  r6tablissement  de  la  per- 
meability arterielle.  Ainsi  s'expliqueraient  les  infarctus  anciens  avec 
leurs  consequences  (anevrysmes  et  plaques  fibreuses),  ou  Ton  trouve 
de  la  coronarite  sans  obliteration. 

ETIOLOGIE.  —  Les  causes  de  la  coronarite  sont  celles  de  l'arterite 
et  de  l'arteriosclerose,  sans  qu'il  soit  possible  de  dire  dans  quelles 
conditions  celle-ci  se  localise  sur  les  arteres  cardiaques.  La  coronarite 
peut  etre  isol^e  et  se  produire  alors  que  toutes  les  autres  parties  du 
systeme  art6riel,  aorte  comprise,  sont  intactes.  Ce  n'est  done  nulle- 
ment  une  determination  ou  une  preuve  de  l'arteriosclerose  genera- 
lises, pas  plus  que  l'atherome  des  arteres  peripheriques,  souvent 
compatible  avec  une  survie  longue  et  une  bonne  sante,  n'implique 
l'atherome  de  l'aorte  ou  des  arteres  cerebrales. 

La  coronarite  tient  malheureusement  une  des  premieres  places 
dans  les  tableaux  comparatifs  de  la  frequence  des  localisations  arte- 
ritiques  (Lobstein,  Rokitansky,  Huchard).  Elle  est  aussi  frequente, 
sinon  plus  commune,  que  l'art6rite  encephalique.  Les  causes  de  cette 
dangereuse  localisation  de  l'atherome  ne  peuvent  qu'^tre  soupQonnees. 
L'enorme  travail  du  cosur,  du  coeur  gauche  surtout,  et  l'activite  cir- 
culatoire  du  myocarde,  sont  une  cause  d'appel  pour  tous  les  agents 
pathogenes  de  l'arterite  chronique,  surtout  chez  les  sujets  qui  pre- 
sentent  une  vulnerabilite  cardio-vasculaire  d'origine  h6reditaire. 

On  releve  communement  dans  les  antecedents  des  malades  atteinls 
de  coronarite,  soit  cette  forme  nevropathique  de  l'arthritisme  que 
Lancereaux  a  decrite  sous  le  nom  d'herpetisme,  soit  le  rhumatisme, 
la  goutte  ou  le  diabete.  Divers  poisons,  et  plus  particulierement 
Talcool,  le  plomb,  le  tabac,  les  maladies  infeclieuses  aigues  comme 
la  fievre  typho'ide,  la  grippe,  la  dipht6rie,  ou  les  infections  chro- 
niques  comme  le  paludisme  et  surtout  la  syphilis,  tienncnt  une 
place  non  moins  importante  dans  son  etiologie.  La  syphilis  deter- 
mine tant6t  une  coronarite  obliteranle  (Letulle),  tantot  une  corona- 
rite ectasiante  avec  anevrysmes  miliaires  (Balzer) ;  Haushalter  a  pu 
conslater,  a  l'autopsie  d'un  syphilitique  mort  subitement,  une  corona- 
rite obliterante  avec  petites  lesions  gommeuses  des  parois  arterielles. 

Quelle  que  soit  sa  cause,  l'art6rite  coronaire  est  plus  commune 
chez  Thomme  que  chez  la  femme.  On  l'obscrve  surtout  apres  qua- 
rante  ans,  et  avec  un  maximum  de  frequence  chez  le  vieillard. 
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CONSEQUENCES  GENERALES  DE  L'ARTERITE  CORONAIRE.  — 

La  coronariLe,  comme  l'arterite  cerebrale,  pcut  sc  manife.stcr  par  des 
desordres  multiples  qui  relevent  :  1°  de  l'isch6mie  due  an  retrecisse- 
ment  des  arteres  malades ;  2°  de  leur  rupture  et  des  hemorragies 
consecutives ;  3°  de  leur  oblit6ration  thrombosique.  L'ischemie  du 
myocarde  se  r6vele  par  des  crises  d'angine  de  poitrine.  La  rupture 
des  arteres  coronaires  est  unc  lesion  rare  qui  d6termine  des  hemor- 
ragies pericardiques  rapidement  mortelles.  Leur  thrombose,  quand 
elle  occupe  un  gros  tronc,  est  une  cause  de  mort  subite  ou  rapide 
en  6lat  de  mal  angineux  ;  quand  elle  se  produit  dans  un  rameau 
moins  important,  il  en  resulte  un  infarctus  cardiaque  qui  se  termine 
ou  par  rupture  du  coeur  ou  par  une  cicatrice  fibreuse,  celle-ci  pou- 
vant  aboutir  au  d6veloppement  d'un  anevrysme  partiel.  L'angine 
de  poitrine  et  l'infarctus  cardiaque  sont  les  consequence's  les  plus 
importantes  de  l'arterite  coronaire. 

ANG1NE  DE  POITRINE. 

(stenocardie-sternalgje)  . 

L'angine  de  poitrine  est  une  manifestation  de  l'ischemie  du  myo- 
carde par  retrecissement  des  arteres  coronaires,  caracterisee  par 
des  crises  douloureuses  retrosternales  avec  irradiations  cervico-bra- 
chiales  et  angoisse,qui  surviennent  sous  l'influence  de  la  marche  et 
de  l'effort,  et  se  terminent  souvent  par  la  mort  subite. 

HISTORIQUE.  —  PATHOGENIE.  —  On  trouve  dans  les  auteurs 
anciens  des  observations  d'angine  de  poitrine  confondues  avec  les 
dyspnees.  Ce  n'est  qu'en  1768  et  presque  simultanemeht  que  Rougnon 
(de  Besangon)  etHeberden,  en  Angleterre,  decrivirent  «  cette  maladie 
nouvelle  et  inconnuejusquela  » :  Heberden  lui  donna  le  nom  d'angine 
de  poitrine.  Tous  deux  insisterent  sur  les  caracteres  des  acces  dou- 
loureux survenant  sous  l'influence  de  la  marche  et  cessant  par  le 
repos.  Tous  deux  aussi,  avec  des  lesions  variees,  constaterent,  a  l'au- 
topsie  de  malades  morts  subitement  pendant  l'acces,  la  vacuity  du 
ventricule  gauche.  De  ce  fait  est  nee  la  theorie  du  spasmedu  cceur, 
propos6e  par  Heberden,  plus  tard  developpec  par  Latham. 

Les  observateurs  qui  suivirent  eurent  a  tache  de  chercher  la  cause 
anatomique  de  ces  accidents.  En  1799,  Parry  la  trouva  dans  l'athe- 
rome  et  le  retrecissement  des  arteres  coronaires,  lesion  deja  soup- 
c;onn6e  parllunler  et  par  Jenner.  Mais  c'est  Kreysig  (1816)  qui  eul  le 
merite  d'en  bien  etablir  la  frequence  et  les  consequences.  Se  fondant 
sur  sept  autopsies,  dont  deux  de  Hunter  et  deux  de  Parry,  Kreysig 
invoqua,  comme  cause  des  crises  d'angine  de  poitrine,  l'insuffisance 
de  l'npport  sanguin  consecutive  a  la  lesion  des  coronaires.  «  On 
comprcnd,  disait-il,  qu'un  cceur  ainsi  les6  puisse  fournir  asscz  de 
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sang  pour  entretenir  l'energie  cardiaque  nccessaire  pendant  le  repos, 
et  comment,  pendant  l'effort,  ce  cceur  restera  au-dessous  de  sa  tache. » 
Enfin  Reeder  (1821)  indiquait  nettement  rossification  et  toute  autre 
h -ion  des  arteres coronaires  diminuant  leur  calibre,  ou  encore  rossifi- 
cation d'une  partie  de  l'aorte  entourant  et  retrecissant  l'orifice  de  ces 
vaisseaux. 

Ces  notions  importantes  devaicnt  etre  perdues  de  vue  jusqu'a  unc 
epoque  recente,  et,  en  France  du  moins,  l'angine  de  poitrine  elail 
envisagee  d'une  tout  autre  fagon.  Baumes  (de  Montpellier)  (1808),  la 
considerant  comme  une  nevralgie,  lui  donnait  le  nom  de  sternalgie. 
Un  peu  plus  tard,  Desportes  ( 1 81 1 )  en  faisait  une  nevralgie  du  pneumo- 
gaslrique  et  des  nerfs  cardiaques.  Gintrac  (de  Bordeaux)  (1835)  se 
rallia  a  cette  pathogenie,  se  basant  sur  un  fait  vrai,  la  frequence  de 
l'aortite  chez  les  malades  succombant  a  l'angine  de  poitrine,  et  sur 
une  lesion  soupgonnee,  l'inflammation  du  plexus  cardiaque  conse- 
cutive a  l'aortite.  Corrigan  (1838)  soutenait  la  m6me  opinion  en 
Angleterre,  et  l'existence  de  la  n6vrite  cardiaque,  anatomiquement 
constateepar  Lancereaux  (1863)  dans  trois  autopsies,  devaitentrainer 
la  conviction  de  la  plupart  des  medecins  frangais,  en  parKculier  de 
Parrot  et  de  Peter. 

Mais  des  1870,  Potain  reprenait,  en  la  completant,  la  theorie  de 
Kreysig,  assimilant  l'angine  de  poitrine  a  la  claudication  intermittente 
des  exiremite's  par  arterite,  et  rappelant  cette  loi  generale  «  que  les 
accidents  caus6s  par  l'ischemie  s'exagerent  toutes  les  fois  que  l'organe 
malade  entre  en  action,  en  raison  de  la  quantite  de  sang  plus  grande 
que  son  fonctionnement  reclame.  Le  cceur  s'6puise  vite  quand  ses 
arteres  ne  peuvent  lui  donner  le  supplement  de  sang  necessaire  par 
un  surcroit  d'activite,  et  devient  le  siege  de  d^sordres  douloureux, 
exaclement  comme  fait  le  muscle  d'un  membre  inferieur  ».  G.  See 
(1875)  acceptait  cette  meme  maniere  de  voir,  et  H.  Huchard,  dans 
une  serie  de  travaux,  est  arrive  a  cette  conclusion  maintenant  acceptee 
par  presquetous  que  l'angine  de  poitrine  vraie,  organique,  celle  dont 
on  meurt,  est  due  a  l'ischemie  du  myocarde,  consequence  elle-m6me 
du  retrecissement  ou  de  l'obliteration  d'une  ou  des  deux  arteres 
coronaires.  De  plus,  et  comme  l'avait  fait  anterieurement  Potain,  il  a 
montre  les  differences  qui  existent  entre  cette  angine  de  poitrine 
vraie  et  les  douleurs  pseudo-angineuses  par  nevrite  ou  nevralgie  du 
plexus  cardiaque. 

ETIOLOGIE.  —  L'angine  de  poitrine  etantlieeau  retrecissement  des 
arteres  coronaires,  son  etiologie  est  celle  de  l'arterite  coronarienne 
ou  de  l'aortite.  Cclle-ci  est  a  ce  point  commune  chez  les  anginenx. 
que  Ton  serait  tente  de  croire  que  le  syndrome  douloureux  en  est  la 
consequence  directe.  Cela  n'est  pas.  L'aortite  determine,  il  est  vrai, 
des  douleurs  pseudo-angineuses  parfois  associees  a  l'angine  vraie;  il 


270 


P.  MERKLEN. 


—  MALADIES  DU  CCEUR. 


en  sera  question  a  propos  de  la  symptomatologie  et  du  diagnostic. 
Mais  les  acces  francs  de  stenocardie  ne  se  produisentque  si  r embou- 
chure des  coronaires  est  retreeie  par  des  plaques  d'aortite,  ou  s'il 
existe  de  la  sclerose  et  de  l'endarterite  avec  relrecissemenl  et  parfois 
obliteration  thrombosique  ou  embolique  du  tronc  ou  des  branches 
principales  de  ces  arleres. 

Les  conditions  etiologiques  de  l'angine  de  poitrine  se  conl'ondent 
done  avec  celles  des  arterites  et  de  l'arteriosclerose.  C'est  dire  qu'elle 
n'existe  pas  dans  l'enfance,  qu'elle  est  rare  dans  la  jeunesse  et  qu'elle 
presente  son  maximum  de  fr6quen.ee  dequarante  a.  soixanle  ans  el  chez 
l'homme.  Uhdredite  cardio-arlerielle  est  une  cause  predisposanle 
reelle ;  mais  elle  n'a  rien  qui  soit  special  a  la  coronarite.  II  n'en  est  pas  de 
raemede  certaines/j/'o/essions  :  les  financiers,  les  homraes  politiques, 
les  medecins,  en  raison  sans  doute  de  l'hypertension  arterielle  plus 
ou  moins  repetee  que  determinent  leurs  preoccupations  et  leurs  !  ra- 
vaux  (Huchard),fournissent  un  fort  contingent  a  l'angine  de  poilrine. 

Parmi  les  maladies  qui  provoquentou  favorisentle  develop]  ;emi  mi  t 
de  l'aortite  et  de  la  coronarite,  et  partant  des  acces  de  stenocardie, 
les  plus  communes  sont  Varthritisme  et  la  goutte,  compliques  ou  non 
d'obesite  et  de  diabete.  Heberden  considerait  l'embonpoint  comme 
une  cause  predisposante,  mais  l'angine  de  poitrine  s'observe  tout 
autant  chez  les  arthritiques  maigres  presentant  l'ensemble  des  attri- 
buts  del'herpetismedeLancereaux,  duneuro-arthritismede  Huchard. 
Avantles  premieres  crises  angineuses,  ils  ont  eu  des  douleurs  rhuma- 
to'ides  et  des  nevralgies,  de  la  gravelle,  des  troubles  dyspeptiques,  de 
l'asthme,  et  souvent  des  poussees  eczemateuses,  parfois  meme  ils 
ont  accuse  et  eprouvenl  encore  de  la  precordialgie  avec  des  acces  de 
fausse  angine  de  poitrine  par  nevralgie  du  plexus  cardiaque  qui, 
s'associant  aux  acces  d'angine  vraie,  en  obscurcissent  le  diagnostic. 
La  goutte  est  une  cause  non  moins  importante  d'aortite,  de  coronarite 
et  d'angine  de  poitrine,  d'autant  plus  menagante  pour  la  vie  que  la 
surcharge  graisseuse  du  cceur,  commune  chez  les  goutteux,  favorise 
l'ischemie  du  myocarde  (Huchard).  II  ne  faut  pas  oublier  toutefois 
que  la  coronarite,  comme  l'aortite  goutteuse,  est  une  affection 
a  poussees  et  a  remissions,  et  que  cette  evolution  se  traduit  par  des 
retours  et  de  longues  accalmies  des  acces  angineux. 

Les  intoxications,  et  plus  parliculierement  le  tabagisme  et  Yalcoo- 
lisme,  sont  chez  les  arthritiques  et  les  goutteux  des  causes  adjuvants 
d'arteriosclerose  et  de  coronarite.  L'angine  de  poitrine  tabagique  a 
d'ailleurs  des  caracteres  propres,  parfois  simple  trouble  fonctionnel 
du  a  l'intoxication  nicotinique  qui  semble  produire  le  r6tr6cissement 
par  spasme  des  art6res  coronaires  (angine  spasmo-taba^iiiue  de 
Huchard),  d'autres  fois  association  de  stenocardie  vraie  par  coronarite 
et  de  ph6nomenes  toxiques  (angine  sclero-fnbagique).  Le  salurnisine 
est  une  autre  cause  possible  de  sclerose  des  coronaires. 
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La  syphilis  lient  une  place  importante  dans  l'etiologie  de  I'angine 
depoitrine,  puisque  Huchard  i'a  nolee  35  fois  sur  150  cas,  et  que, 
dans  les  observations  de  Rumpf,  Vitone,  Hallopeau,  Dieulafoy  (1),  le 
traitement  sp6cifique  a  donne  des  guerisons  durables.  Malheureu- 
sement,ce  rSsullat  n'est  que  rarement  obtenu,  l'arterite  coronarienne 
syphilitique  avec  ou  sans  thrombose  etant  le  plus  souvent  une  alte- 
ration chronique  et  definitive  quand  elle  se  traduit  par  des  troubles 
fonctionnels. 

Vimpaludisme,  dans  4  cas  observes  par  Lancereaux,  parait  avoir  ete 
la  cause  d'acces  d'angine  de  poitrine  d'origine  coronarienne.  Enfin, 
ces  accidents  ont  ete  observes,  quoique  rarement,  dans  les  periodes 
avanc^es  de  quelques  maladies  infectieuses,  septic6mie,  pyohemie, 
diphterie  (J.  Moore),  et  surtout  de  Vinfluenza  qui  provoque  ou 
aggrave  l'endarl6rite  coronarienne  (Walter  Foster,  Huchard, 
A.  Fraenkel).  II  ne  faudrait  pas  d'ailleurs  rapporter  a  l'arterite  cai- 
diaque  tous  les  accidents  anginiformes  qui  surviennent  a  l'occasion 
de  maladies  aigues.  lis  sont  parfois  la  consequence  d'une  nevralgie 
toxemique  ou  fluxionnaire  du  plexus  cardiaque  :  ainsi  en  est-il 
sans  doute  des  crises  pseudo-angineuses  parfois  observers  a  la  suite 
des  angines  aigues  (Zilgien)  (2)  ou  encore  au  debut  de  la  pleuresie 
(Rauzier)  (3). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Un  sujet  jusque-la  bien  porlant  est  pris 
brusquement,  a  l'occasion  d'un  effort  ou  d'une  6motion,  d'une  dou- 
leur  constrictive  retrosternale  s'irradiant  dans  le  bras  gauche,  quel- 
quefois  dans  les  deux  bras.  II  eprouve  en  meme  temps  une  angoisse 
telle  qu'il  s'arrele  el  s'immobilise  avec  le  sentiment  d'une  mort  pro- 
chaine.  Mais  la  crise  cesse  tres  rapidement  sous  l'influence  du  repos 
et  le  malade  reprend  sa  marche,  ne  conservant  que  l'apprehension 
des  phenomenes  douloureux  et  angoissants  qu'il  a  ressentis  et  qui 
pourront  se  reproduire  dans  les  memes  circonstances.  Tel  est  l'acccs 
simple  d'angine  de  poitrine. 

Les  causes  prouocatrices  en  sont  multiples.  Ce  sont  toutes  celles  qui 
augmentent  momentan6ment  la  pression  arterielle  et  le  travail  du 
coeur :  marche  rapide  surtout  au  depart,  marche  contre  le  vent,  ascen- 
sion d'une  cote  ou  d'un  escalier,  mouvements  pour  soulever  un  far- 
deau,  actes  physiologiques  exigeant  l'effort.  Les  6motions  morales 
vives,  une  mauvaise  nouvelle,  une  frayeur,  un  acces  de  colore  agis- 
sentde  lam^me  maniere.  Quelques  maladesn'ontleurs  crises  qu'apres 
les  repas,  surtout  le  repas  du  soir,  pouvant  impun6ment  marcher  et 

(1)  Dieulafoy,  Des  lesions  syphilitiques  de  l'aorte.  Glinique  de  l'Holel-Dieu, 
1896-1897,  p.  11  et  suiv. 

(2)  Ziloibn,  Une  complication  non  encore  signalize  de  la  ficvrc  angineuse  Revue 
med.  de  VEst,  15  octobre  1897J. 

(3)  Rauzier,  De  l'angor  prdpleuretique  [IV'  Gongr&S  frang.  de  med.  inl.,  Mont- 
Pellier,  1898).* 
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monter  ties  etages  a  jeun  el  lc  matin;  d'autres  n'en  sont  aLleints 
qu'au  grand  air,  certains  en  se  couchant.  L'intervention  presque 
constanle  de  l'efl'ort  impliqne  la  predominance  des  crises  diurnes.  Les 
crises  nocturnes  plus  rares  peuvent  Gtre  dues  a  Amotion  d'un  r6ve 
ou  d'un  cauchemar,  ou  encore  a  l'hypertension  arl6rielle  que  deter- 
mine la  position  couchee  (Huchard).  Elles  coincident  parfois,  chez  les 
aortiques,  avec  des  acces  de  fausse  angine  de  poitrine  d'origine 
nevritique,  remarquables  par  leurlongue  dur^e  et  une  hypereslhesie 
precordial  qui  ne  s'observe  que  dans  les  formes  mixtes  ou  compli- 
qu6es  de  l'angor  vrai. 

La  clouleur  a  son  siege  principal  en  arriere  du  sternum,  a  l'union  de 
son  tiers  superieur  et  de  son  tiers  moyen.  Elle  peut  occuper  d'autres 
points  de  la  region  precordiale,  quelquefois  mfime  l'6pigastre,  simu- 
lant alors  une  gastralgie.  G'est  une  sensation  de  barre,  d'etreinte, 
d'etau,  donnant  l'impression  de  la  constriction  du  cceur  (stenocardia 
ou  d'une  compression  violente  tendant  a  rapprocher  le  sternum  de 
la  colonne  vertebrale.  La  douleur  s'irradie  dans  les  membres  supe- 
rieurs,  parfois  dans  la  region  cervicale  jusqu'a  la  machoire  inferieur  e, 
l'oreille,  l'occiput.  L'irradiation  dans  le  membre  superieur  gauche 
est  la  plus  commune  :  elle  peut  ne  pas  depasser  l'epaule;  souvenl 
elle  se  continue  jusqu'au  coude,  au  poignet,  en  suivantla  face  interne 
du  membre,  et  m6me  jusqu'aux  deux  derniers  doigts  de  la  main. 
L'irradiation  se  fait  quelquefois  dans  les  deux  bras,  se  limitant  rarc- 
ment  au  cot6  droit.  C'est  un  engourdissement  douloureux  et  penible 
avec  fourmillements,  parfois  paresie  transitoire,  ou  encore  paleur  et 
veritable  syncope  locale.  Les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  d'ailleurs 
se  g^neraliser,  d'ou  la  paleur  de  la  face,  le  refroidissement  desextiv- 
mites,  la  petitesse  du  pouls. 

Uangoisse  (angor  pectoris),  la  sensation  de  mort  imminente,  est 
inseparable  de  la  douleur  et  plus  cruelle  qu'elle.  Immobilise  par  la 
souffrance  et  la  crainte,  le  malade  s'arrete,  retient  sa  respiration, 
cherchant  une  attitude  qui  le  soulage.  II  se  penche  en  avant,  plus 
rarement  en  arriere,  presse  parfois  la  region  douloureuse  en  l'ap- 
puyant  contre  un  corps  dur.  S'il  est  couche,  il  se  leve  ou  s'assied. 
«  Les  angineux  preferent  inslinctivement  la  position  verticale.  »  Hu- 
chard.) 

La  circulation  et  la  respiration  ne  sont  que  rarement  troubles. 
Ordinairement  normal,  le  pouls  est  quelquefois  ralenti  ouacceleiv.  Le 
malade  retient  sa  respiration  pour  abreger  l'acces ;  mais  il  n'a  pas 
de  veritable  dyspn6e.  L'examen  du  cceur,  dans  l'intervalle  ties  acces, 
peut  etre  n6gatif,  mais  il  revele  souvent  les  signes  physiques  de 
l'aortite  chronique  ou  de  la  myocardite  sclereuse  avec  ou  sans  ne- 
phrite interstitielle,  affections  contemporaines  de  la  coronarite  etde 
l'angine  de , poitrine,  resultant  d'une  m6me  cause  morbide.  Les  trou- 
bles fonctionnels  qu'elles  d6termincnt  s'ajoutent  parfois  aux  crises 
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de  stenocardie  pour  en  modifier  la  physionomie.  Ainsi  en  esL-il  des 
crises  de  dyspnee  par  cedeme  pulmonaire  aigu  ou  suraigu  et  de  la 
dilatation  du  coeur  qui  ne  s'observent  que  dans  les  cas  d'angine  de 
poilrine  complique'e .  Celle-ci  doit  elre  dislingu6e  de  Yangine  de  poi* 
trine  mixie,  combinaison  d'acces  de  stenocardie  par  coronarite  et  de 
douleurs  pseudo-angineuses  par  nevrile  ou  nevralgie  du  plexus  car- 
diaquc  (Polain). 

L'acces  d'angine  de  poilrine,  sans  rien  perdre  de  sa  signification 
pronostique,  peut  etre  incomplel.  L'absence  d'irradiations  brachiales 
ou  cervicales,  plus  rarement  de  la  douleur  retrosternal  et  pr6cor- 
diale,  ne  suffit  pas  pour  conclure  a  sa  non-existence.  La  douleur  peut 
raeme  manquer,  et  la  crise  se  borne  a  une  sensation  d'angoisse  ou 
d'etat  syncopal.  Hucharddonne  le  nom  d'angine  de  poilrine  larueeaux 
formes  insolitesoii  la  douleur  (siegeant  au  niveau  de  l'epigastre)  s'ac- 
compagne  de  troubles  gastriques,  flatulence,  nausees  et  vomissements. 

MARCHE.  —  TERMINAISONS.  —  La  marche  de  1'angine  de  poilrine 
est  subordonn6e  au  degre,  a  l'anciennete,  a  revolution  progressive 
ou  a  l'elat  stationnaire  des  lCsions  coronariennes ;  elle  depend  non 
moins  des  alterations  concomitantes  de  l'aorte  et  du  myocarde;  elle 
varie  et  se  modifie  sous  l'influence  de  l'hygiene  et  du  traitement. 

La  mort  subite  en  est  la  lerminaison  trop  fr^quente,  parfois  des  le 
premier  acces  et  sans  grande  douleur.  D'autres  fois,  elle  ne  survient 
qu'au  bout  de  plusieurs  mois  et  meme  de  nombreuses  annees.  Mais  le 
malade  peut  succomber  d'autre  maniere,  enleve  par  une  maladie 
intercurrente  ou  par  les  progres  de  la  cardiosclerose  et  de  l'arterio- 
sclerose  gen6ralisee.  II  peut  guerir. 

Soumis  au  traitement,  un  sujet  atteint  de  crises  de  stenocardie  en 
est  parfois  rapidement  debarrasse.  Si  l'affection  est  recente,  si  les 
lesions  coronariennes  sont  encore  susceptibles  de  resolution,  la  gue- 
rison  peut  elre  definitive.  II  s'agit  plus  souvent  de  remission,  mais 
d'une  remission  qui  se  prolongera  pendant  des  ann6es  (vingt  ans  dans 
un  cas  de  Brouardel),  et  qui  sera  interrompue  par  une  pouss6e  nou- 
velle  d'aortite  au  voisinage  des  orifices  des  coronaires.  Ce  peut  elre 
une  gu6rison  apparente,  e'est-a-dire  que  le  malade  n'a  plus  de  crises, 
a  la  condition  d'en  6viter  les  causes  provocatrices;  mais  lout  ecart  de 
regime,  tout  mouvement  depassant  la  mesure  habituelle  en  amenera 
le  retour. 

Malgr6  le  traitement,  et  en  d6pit  de  l'hygi6ne  la  plus  severe,  cer- 
tains angineux  voient  leurs  acces  se  r6peler  avec  une  desolanle  per- 
sistance,  soit  a  Poccasion  de  la  moindre  marche,  surlout  au  grand 
air,  soit  apres  les  repas  et  en  se  couchant.  La  mort  subile  peut 
mettre  un  terme  a  leur  mis6rable  existence  au  bout  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois.  Mais  ils  peuvent  vivre  ainsi  des 
annees,  atteints  d'une  sorte  d'angine  de  poilrine  chronique  et  reduits 
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ft  Timpotence,  tardivement  enleves  paries  progres  de  l'arterioscldrose 
on  par  quelque  maladie  acciden telle. 

Au  moment  oil  Ton  s'y  attend  le  moins,  alorsmeme  qu'aucune  crise 
ne  s'est  produite  depuis  un  certain  temps,  l'angineux  peut  mourir 
subilement.  On  le  trouve  mort  dans  son  lit,  ou  bien  il  tombe  comme 
foudroye  en  faisant  un  effort,  en  apprenant  une  mauvaise  nouvelle, 
dans  un  acces  de  colere.  Et  e'est  ft  peine  si  l'entourage  s'est  apergu 
d  une  paleur  subite,  de  la  main  inslinctivement  portee  a  la  region  pre- 
cordial, comme  pour  enrayer  la  douleur  angoissanle.  Le  mexlecin 
que  le  hasard  fait  assister  ft  ce  tragique  denouement  constate  encore 
quelques  battements  cardiaques  faibles,  en  ailes  d'oiseau,  et  tout  est 
termine.  La  mort  est  parfois  moins  brusque.  C'est  la  mort  rapide 
par  asphyxie  avec  cyanose,  coma,  rftle  tracheal  et  affaiblissement 
progressif  du  cceur  et  du  pouls,  generalement  due  ft  une  crise  d'an- 
gine  de  poitrine  nocturne  compliqu^e  d'oedeme  pulmonaire  suraigu. 
Ou  bien,  le  malade  succombe  par  affaiblissement  progressif  du 
co2ur,  avec  refroidissement  des  extremites,  disparition  du  choc  pre- 
cordial; diminution  puis  disparition  du  premier  bruit  du  cceur,  a 
la  suite  de  plusieurs  acces  subintrants,  constituant  un  veritable  elat 
de  mal  angineux  (Huchard),  qui  peut  durer  trente-six  heures  et 
plus ;  l'oblitcration  thrombosique  d'une  coronaire  en  est  la  cause 
habituelle.  Ces  accidents  peuvent  survenir  ft  l'occasion  d'une  grippe, 
d'une  pneumonie,  ou  de  quelque  autre  affection  febrile.  Alors  raeme 
qu'elles  ne  tuent  pas,  ces  maladies  aggravent  souventles  crises. 

L'angine  de  poitrine  cesse  quand  survient  l'asystolie  irreductible 
due  ft  la  degen6rescence  du  myocarde.  Huchard  a  justement  observe 
qu'il  existe  entre  ces  deux  syndromes  un  antagonisme  clinique  et 
physiologique.  L'angine  de  poitrine  ne  peut  plus  se  produire  chez  un 
malade  en  etat  d'hypotension  art6rielle;  mais  elle  accompagne  parfois 
le-  premieres  crises  asystoliques  des  arteriosclereux  en  hypertension. 

DIAGNOSTIC.  —  Les  caracteres  de  la  douleur,  ses  irradiations  et 
l'angoisse  ne  suffisent  pas  pour  faire  le  diagnostic  d'angine  de 
poitrine.  Les  mSmes  paroxysmes  douloureux  s'observent,  en  dehors 
de  loute  lesion  des  arteres  coronaires  :  1°  dans  l'aortite  et  la  peri- 
cardite  compliquees  de  nevrite  du  plexus  cardiaque;  2°  dans  le 
labagisme;  3"  dans  les  n6vralgies  du  plexus  cardiaque  dont  les  causes 
sont  multiples  :  nevroses,  arthritisme,  irritations  reflexes. 

Ces  paroxysmes  douloureux  different  de  l'angine  de  poitrine 
coronarienne  par  quelques  particularites  et  plus  encore  par  leur  pro- 
nostic  benin,  la  mort  subite  n'en  6tant  la  consequence  que  dans  des 
cas  Ires  exceptionnels.  Aussi  les  distingue-t-on  de  l'angine  vraie  en 
les  reunissant,  malgre  leur  diversite,  sous  la  denomination dedouleurs 
pseudo-angineuses  ou  de  fausses  angines  de  poitrine.  Elles  peuvent 
s'associer  ft  l'angine  vraie,  constituant  les  formes  mixles.  Elles  la 
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simulent  souvent;  aussi  est-il  essentiel  de  bien  connaitre  leurs  carac- 
teres  differentiels. 

Pseudo-angine  de  poitrine  nevritique.  —  Elle  est  assez  com- 
mune  dans  l'aorlite,  plus  rare  dans  la  pericardite,  quand  ces  affec- 
tions se  compliquent  de  nevrite  du  plexus  cardiaque.  Les  acces 
angineux  dus  kYaortite  compliquee  de  nevrite  du  plexus  cardiaque  se 
dislinguent  de  la  stenocardie  vraie  par  quelques  caracteres  bien 
precises  par  Polain  et  son  eleve  Bureau.  lis  debutent  a  n'iraporte 
quel  moment,  au  repos  ou  sous  l'influence  de  l'effort,  et  sont  souvent 
nocturnes.  lis  sont  longs,  durant  une  demi-heure  et  plus,  quelque- 
fois  toute  une  nuit.  La  douleur  est  vive,  se  propageant  dans  le  bras 
en  suivant  tres  exactement  la  distribution  du  nerf  cubital,  se  con- 
tinuant dans  la  main  jusqu'au  bord  interne  de  1'annulaire.  Contraire- 
ment  a  ce  qui  se  passe  dans  l'angor  vrai,  ces  memes  points  sont  le 
siege  d'une  hyperesthesie  telle  qu'un  16ger  frdlement  reveille  ou 
exaspere  la  douleur,  et  cette  hyperesthesie  peut  survivre  a  la  crise 
pendant  quelques  heures.  D'ailleurs,  et  dans  l'intervalle  des 
paroxysmes,  quelques  malades  accusent  des  douleurs  permanentes 
relrosternales  dans  l'aortite  aigue,  intercostales,  cervico-brachiales 
et  cervico-occipitales  dans  les  aortites  subaigue  et  chronique.  Enfin, 
fait  important,  les  acces  ne  se  terminent  jamais  par  la  mort  subite. 
Mais  il  nefaut  pas  oublier  que  l'aortite  qui  determine  la  nevrite  peut 
aussi  produire  ou  accompagner  un  retrecissement  des  arteres  coro- 
naires,  d'ou  des  formes  mixtes  d'angine;  d'autre  part,  la  spontaneite, 
la  longue  duree  des  acces  et  l'hyperesthesie  precordiale  se  retrouvent 
dans  l'etat  de  mal  angineux  du  a  la  thrombose  coronarienne.  Les 
acces  angineux  des  aortiques  meritent  done  une  s6rieuse  analyse,  et 
le  seul  faitde  crises  spontaneeset  prolongees,avec  douleur  eveillee  par 
la  pression  ne  doit  pas  faire  porter  sans  plus  d'examen  le  diagnostic 
de  pseudo-angine,  ni  conclure  a  un  pronostic  benin. 

La  pericaraite  aigue  grave  peut  se  compliquer  de  douleurs  pre- 
cordiales  intenses,  paroxystiques,  avec  angoisse,  irradiations 
brachiales,  se  compliquant  de  dyspnee,  d'arythmie  avec  battements 
de  cajur  tumultueux,  disparition  momentanee  du  pouls  radial,  froid 
glacial  des  extremit^s.  Ainsi  en  6tait-il  dans  la  troisieme  observation 
d'Andral  (1).  Sibson  a  relev6  ces  memes  accidents  4  fois  sur  63  cas 
de  pericardite.  Plus  recemment,  Pawinski  a  rapporte  quelques 
exemples  de  pericardite  s6che  avec  crises  d'angine  de  poitrine  se  dis- 
tinguant  dela  forme  commune  par  leur  apparition  dans  le  cours  du 
rhumatisme  articulaire,  la  fievre,  l'hyperesthesie  precordiale,  leur 
disparition  par  les  ventouses  scarifiees  et  les  rdvulsifs,  au  conlraire 
l'insucces  de  la  trinitrine  et  du  nitrite  d'amyle.  II  s'agit  dans  tous 
ces  cas  de  pseudo-angine  par  nevrite  du  plexus  cardiaque.  Dans  une 


(1)  Andi\al,  Clin,  mdd.,  t.  Ill,  p.  13. 
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observation  d'Auscher  (1),  I'inUSgrite  des  coronaires  cl  de  l'aorle  est 
nellement  mentionn6e.  Le  pronoslic  est  severe  parce  que  ces  phe- 
nomenes pseudo-angineux  ne  se  produisent  que  dans  les  pericar- 
ditcs  graves. 

On  peut  encore  observer  des  crises  de  pseudo-angine  de  poilrine 
dans  la  pericardite  chronique  avec  symphyse,  egalement  altribuables 
aux  lesions  hyp6r6miques  et  inflammatoires  du  plexus  cardiaque. 
Elles  se  distinguent  de  l'angine  commune  par  l'hyperesth6sie  dou- 
loureuse  de  la  region  precordiale  dans  l'intervalle  des  acces,  et 
leur  l'acile  provocation  par  les  mouvements  du  bras  qui  mettent  en 
jeu  le  plexus  brachial  nevralgi6  (Potain).  La  mort  subite  peut  en  etre  la 
consequence,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  alterations  pericanlo- 
myocardiques  suffisent  a  l'expliquer,  ce  denouement  etant  assez  fre- 
quent dans  la  symphyse,  en  l'absence  meme  d'acces  douloureux. 

Pseudo-angine  de  poitrine  tabagique.  —  L'angine  de  poitrine 
des  fumeurs  de  tabac  reconnait  une  double  origine.  Elle  peut 
etre  liee  a  Farterite  coronarienne,  ne  differant  de  l'angine  com- 
mune que  par  l'association  de  phenomenes  nicoliniques,  et  la 
repetition  incessante  des  acces  sous  l'influence  du  poison;  e'est 
l'angine  sclero-tabagique  (Huchard).  Elle  est  souvent  purement 
fonctionnelle,  d'ordre  toxique,  alors  rapidement  curable  par  la  sup- 
pression du  tabac.  G'est  la  pseudo-angine  tabagique.  On  l'observe  a 
la  suite  de  l'usage  prolonge  et  immodere  du  tabac,  parfois  favoris6e 
dans  son  d6veloppement  par  l'abus  simultane  de  l'alcool,  les  troubles 
gastriques,  la  debilitation  nerveuse.  Ainsi  en  etait-il  chez  les  matelots 
de  VEmbuscade,  predisposes,  par  le  scorbut  et  une  alimentalion 
insuffisante,a  l'6pidemie  de  pseudo-angine  de  poitrine  tabagique  dont 
l'histoire  a  ete  rapportee  par  Gelineau. 

Les  acces  angineux  des  fumeurs  surviennent  spontanement  de  jour 
et  de  nuit,  parfois  avec  une  certaine  periodicite.  Cette  spontaneite 
permet  deja  de  les  distinguer  de  la  stenocardie  vraie.  II  semble 
cependant  r6sulter  dequelques  observations  (Widal,  Huchard)  qu'ils 
peuvent  Sire  provoques  par  l'effort;  e'est  l'exception.  lis  se  carac- 
terisent  encore  par  leur  longue  duree  (parfois  plusieurs  heures), 
l'association  de  phenomenes  vaso-moteurs  et  nerveux  plus  effrayants 
qu'inquietants  :  refroidissement  des  extr6mites,  paleur  de  la  face 
avec  sueurs  froides,  vertiges  et  bourdonnements  d'oreilles,  tendance 
syncopale  avec  petitesse  extreme  du  pouls,  parfois  dyspnee  avec 
strangulation,  obnubilation  cer6brale,  troubles  de  la  vue.  Dans 
l'intervalle  des  crises,  on  note  assez  souvent  des  troubles  fonclionnels 
cardiaques  dus  a  l'intoxication  tabagique  :  palpitations,  arythmie, 
iiitermittences  et  ralentissemcnt  des  batlements  cardiaipies.  Les 
r.cc6s  angineux  peuvent  etre  seulemcnt  ebauches,  ne  se  manifeslant 

(1)  Aijsciieii,  Anjjinc  dc  poitrine.  Pericardite  s6chc.  Artercs  coronaires  et  aorte 
normale  [Soc.  anal.,  fev.  1S9G). 
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que  par  une  legere  douleur  precordiale  avec  angoissc  et  palpitations. 

La  pseudo-angine  tabagiquc,  quand  elle  n'est  pas  compliquee 
d'angine  scl6ro~tabagique,  cesse  rapidement  avec  la  suppression  du 
tabac  Mais  elle  reparatt  avec  le  nouvel  usage  du  poison  eL  meme 
par  le  simple  sejour  dans  une  atmosphere  impregnce  de  fumee  de 
labac.  Cette  facile  guerison  est  egalement  significative,  et  le  pro- 
nostic  de  l'affection  est  habituellement  benin.  Mais  elle  peut  tuer 
subitement,  ainsi  que  le  prouve  un  cas  de  Letulle  avec  integrite  du 
cceur  et  des  coronaires  verifiee  k  l'autopsie.  La  nicotine  etant  un 
poison  vaso-conslricteur,  on  peut  expliquer  les  crises  pseudo-angi- 
neuses  qu'elle  produit  par  un  retrecissement  spasmodique  des  arteres 
coronaires  (Huchard).  Cette  pseudo-angine  spasmo-tabagique  tient 
une  place  intermediaire  entre  Tangine  coronarienne  et  les  pseudo- 
angines  hysterique  et  neurasthenique. 

Pseudo-angine  de  poitrine  nevralgique.  — On  observe  dans  divers 
elats  nevropathiques,  en  particulier  dans  Yhyslerie  et  la  neura- 
slhenie  des  arthritiques,  des  crises  douloureuses  precordials  avec 
angoisse  dont  l'histoirea  eTe  longtemps  confondue  avec  celle  de  Tan- 
gine  de  poitrine.  Elles  en  different  par  plusieurs  caracteres  impor- 
tants  et  significatifs.  La  pseudo-angine  de  poitrine  nevropathique 
appartient  surtout  au  jeune  age  et  a  l'age  adulte,  se  montrant  avec 
une  predominance  marquee  chez  la  femme  au-dessous  de  quarante 
ans,  parfois  au  moment  de  la  menopause.  Les  crises  eclatent  gen6ra- 
lement  lanuit,  vers  minuit  ou  une  heure  du  matin.  Elles  se  produisent 
spontanement,  quelquefois  a  l'occasion  de  contrariety,  jamais  sous 
l'influence  de  Teffort,  si  bien  que  les  malades  qui  en  sont  atteintes  peu- 
vent  impunement  monter  les  etages  et  les  cotes.  Spontanea  et 
nocturnes,  les  acces  sont  souvent  periodiques,  revenant  aux  memes 
heures  pendant  plusieurs  jours  de  suite  ou  a  plusieurs  jours  d'inter- 
valle.  La  douleur  est  plus  vive  que  dans  l'angine  vraie,  avec  des 
irradiations  multiples,  cervicales,  brachiales,  parfois  abdominales. 
Mais  le  siege  de  la  douleur  est  plus  precordial  que  sternal.  C'est  une 
douleur  de  distension  «  de  coeur  trop  gros  »  plutot  qu'une  douleur 
constrictive.  Loin  de  rechercher  Fimmobilit^,  le  malade  s'agite, 
gemit,  pousse  meme  des  cris,et,  le  tableau  est  d'autant  plus  effrayant 
pour  Tentourage  qu'on  peut  observer  en  m6me  temps  des  troubles 
vaso-moteurs,  circulatoires  et  respiratoires  :  pi\leur  et  refroidissement 
des  extremites,  bourdonnements  d'oreille,  tremblements  et  sueurs 
froides,  tendance  syncopale,  faiblesscct  frequence  du  pouls,  dyspnee 
avec  sifllement  tracheal,  quelquefois  spasme  de  la  glotte  et  du 
diaphragme.  Les  crises  ont  une  duree  d'une  demi-heure  a  plusieurs 
heures,  se  succedant  parfois  pendant  plusieurs  jours  el  constituant 
un  veritable  6lat  de  mal.  Elles  se  terminent  souvent  par  des  eruc- 
tations gazeuses,  une  polyurie  abondante,  des  pleurs.  Dans  l'inter- 
valle  des  crises,  la  region  precordialc  rcste  douloureuse  et  le  siege 
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d'une  hyperesth6sie  telle  que  la  pression  des  nerfs  intercoslaux  peut 
provoquer  un  acces,  corame  s'il  existait  la  une  zone  hyst6rogene.  Le 
pronostic  en  est  b6nin,  mais  l'affection  est  rebelle,  durant  parfois 
toute  la  vie.  Ainsi  en  ctait-il  chez  une  vieille  femme  agee  de  quatre- 
vingts  ans  observee  par  P.  Marie  et  qui  avait  eu  sa  premiere  crise  k 
dix-sept  ans. 

Au  lieu  d'etre  spontan6es,  les  crises  de  pseudo-angine  de  poitrine 
nevralgique  peuvent  etre  dues  a  une  irritation  periph(±rique  ou  visce- 
rale,  alors  accidentelles  ou  transitoires.  Ce  sont  les  crises  de pseudo- 
angine  reflexe  qui  ne  se  produisent  guere  que  chez  des  sujets  a  pre- 
disposition nevropathique.  Le  point  de  depart  du  reflexe  est  ou  une 
nevralgie  intercostale,  phrenique,  cervico-brachiale  ou  quelque 
trouble  fonctionnel  gastrique  ou  gastro-hepatique.  Une  femme 
atteinte  de  nevralgie  intercostale  a  f rigor e  est  prise  brusquement, 
peut-etre  sous  Finfluence  de  la  pression  du  corset,  de  suffocation, 
de  palpitations,  d'anxiete  precordiale  avec  ou  sans  irradiations  dans 
les  membres  :  la  douleur  intercostale  subitement  exasp6r6e  a  retenti 
sur  le  plexus  cardiaque  par  Tinterm^diaire  de  la  moelle  et  du  bulbe. 
Une  uro-arthritique  souffrant  de  nevralgie  brachiale  par  refroidis- 
sement  ou  traumatisme,  plus  raremenl  parn6vrome,  est  expose  a  des 
crises  semblables  que  provoquent  les  mouvements  et  surtout  1' ele- 
vation des  bras.  Les  acces  de  pseudo-angine  reflexe  d'origine  peri- 
pherique  sont  parfois  spontanes,  participant  d'ailleurs  des  carac- 
teres  de  la  pseudo-angine  nevralgique  et  seulement  remarquables  par 
leur  provocation  facile  sous  Tinfluence  de  la  pression  et  des  mouve- 
ments. lis  peuvent  accidentellement  se  produire  chez  des  aortiques 
atteints  de  r6tr6cissement  des  coronaires,  s'associant  alors  aux  crises 
d'angine  vraie  pour  constituer  une  forme  mixte  d'angor. 

Les  acces  de  pseudo-angine  reflexe  d'origine  viscerale  s'observent 
•  egalement  chez  des  neuro-arthritiques,  parfois  des  goutteux  ou  des 
tabagiques,  et  leur  interpretation  offre  d'autant  plus  de  difficulte  que, 
comme  les  precedents,  ils  se  combinent  souvent  avec  Tangine  vraie. 
Le  point  de  depart  du  reflexe  est  leplus  souvent  un  trouble  des  fonc- 
tions  digestives  :  aussi  les  crises  sont-ellesfacilement  provoquees  par 
le  travail  digestif;  elles  surviennent  quelquefois  immediatementapres 
l'ingestionde  quelques  parcelles  alimentaires,  d'ou  le  nom  de  pseudo- 
angine  d'origine  gaslrique  qui  leur  a  etedonne.  On  les  observe  a  tout 
age,  surtout  chez  la  femme.  Ge  sont  des  crises  plus  longues  que  ccllc- 
de  l'angine  coronarienne ;  la  douleur  est  precordiale  plutot  que  sous- 
sternale,  donnant  l'impression  de  la  plenitude  plutdt  que  de  la  cons- 
triction, souvent  sans  irradiations;  elle  est  prcsque  toujours  accom- 
pagneede  troubles  respiratoires  et  circulaloiresrappelant  les  accidents 
cardio-pulmonaircs  d'origine  gastro-hepati<|ue  deerils  par  Potainel 
E.  Baric.  Le  malade  est  pris  apres  le  repas  d'anhelation,  parfois  d  une 
v6rilable  dyspnee  avec  sensation  penible  au  niveau  de  l'epigaslre, 
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douleur  precordiale  cl  souvent  lipothymie,  refroidissement  dcs 
extremit6s,  petitessedu  pouls.  II  eprouve  cn  meme  temps  des  palpi- 
tations et  presente  des  intcrmittcnces  :  l'examen  revele  a  cc  moment 
mi  certain  degre  de  dilatation  du  cajur  droit  avec  bruit  de  galop  droit, 
accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmonaire.  Enfin,  il  peut  etre  pris 
de  nausees  et  de  vomissements,  cesderniers  mettant  habiluellement 
fin  a  la  crise.  Malgre  Tintensite,  la  duree  et  le  caractere  effrayant  de 
ees  accidents,  ils  ne  se  terminent  jamais  par  la  mort.  Mais  il  faut  se 
rappeler  que,  chez  les  sujets  atteints  de  coronarite,  les  troubles 
digestifs  et  les  repas,  surtout  le  repas  du  soir,  sont  des  causes  pro- 
vocatrices  d'acces  stenocardiques  vrais.  Ces  cas  ont  ete  souvent 
confondus  avec  les  precedents,  recemment  encore  par  Grouzdew  (1), 
sous  le  nom  d'angine  de  poitrine  d'origine  gastrique.  Ils  doivent  en 
etre  distingues,  et  Ton  fera  toujours  la  part  de  la  lesion  organique  et 
du  trouble  fonclionnel  pur,  en  recherchant  si  les  crises  provoquees 
par  les  repas  ne  le  sont  pas  aussi  par  l'effort. 

La  pseudo-angine  nevralgique  peut  d'ailleurs  se  retrouver  dans 
diverses  maladies,  la  maladie  de  Basedow,  le  tabes  par  exemple,  tou- 
jours avec  ses  mfimes  caracteres.  Les  crises  d'angine  de  poitrine 
tabetique  signalees  par  Vulpian,  Leyden ,  Debove,  appartiennent  tant6t 
a  l'arteriosclerose  coronarienne,  tantdt  aux  pseudo-angines  nevro- 
tiques.  Et  cette  meme  distinction  doit  Stre  faite  pour  les  cas  publies 
sous  le  nom  d'angine  de  poitrine  gouttease,  diabetique  (Vergely). 
II  s'agit  le  plus  souvent  d'angine  vraie  par  coronarite.  Mais  il  exisle 
une  pseudo-angine  goutteuse  decritepar  Mabboux  (2)  sous  le  nom  de 
nevrose  goutteuse  du pneumogastrique,  dont  le  tableau  symptomatique 
est  absolument  celui  de  la  pseudo-angine  nevralgique,  et  une  pseudo- 
angine  diabetique  tenant  plus  au  neuro-arthritisme  qu'a  la  glyco- 
surie,  mais  qui  n^anmoins,  dans  deux  cas  de  Vergely  (3),  a  disparu 
avec  elle.  Enfin  le  paludisme,  cause  d'aortite  et  de  coronarite, 
d'apres  Lancereaux  (4),  pourrait  aussi,  s'il  faut  s'en  rapporter 
aux  observations  recentes  de  Koundrioutzkoff  et  Miron  Segalea  (5), 
se  manifester  par  des  acces  de  pseudo-angine  nevralgique,  veritables 
fievres  larvees,  qui  reviennent  p6riodiquement  et  gudrissent  par  la 
quinine. 

En  presence  de  la  multiplicite  et  de  la  complexity  des  acciden  ts  angi- 
niformes  qui  viennent  d'etre  enum6r6s,  le  medecin  fera  bien  d'avoir 
presentes  l'esprit  les  trois  lois  cliniques  formulees  par  Huchard 
pour  caracteriser  les  formes  simples  de  l'angine  coronarienne  : 

(1)  Ghouzdew,  Anginc  de  poitrine  d'origine  gastrique  (Vmlch,  15  dec.  1894). 

(2)  Mabooux,  De  la  nevrose  goutteuse  du  pneumogastrique  ou  pseudo-angine 
goutteuse  (Revue  de  midecine,  10  aout  1894). 

(3)  Veroei.y,  Anginc  de  poitrine  diabetique  (Cony re's  de  mid.  int.  de  Lyon,  1894). 

(4)  Lancereaux,  Angine  de  poitrine  paludique  (Acad,  de  mdd.,  18  juillel  1894). 

(5)  Miron  Seoai-ea,  Angine  de  poitrine  d'origine  palustrc  (Soc.  de  </ie'rap., 
10  avril  1895. 
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1°  Toute  angine  de  poitrine  produite  par  un  eflbrt  est  uneangine 
coronaricnne;  les  douleurs  angineuses  sponlanees  sont  dues  a  une 
n6vrite  ou  une  n6vralgie  cardiaque.  2°  Lorsqu'un  malade  ayant  des 
crises  provoqu6es  par  l'effort  en  a  de  spontan6es  pendant  la  nuit,  il 
s'agil  encore  d'angine  coronariennc.  3°  Les  douleurs  pr6cordiales  pro- 
vbquees  par  la  pression  ne  sont  pas  des  douleurs  d'angine  coronaricnne. 

PRONOSTIC.  —  L'angine  par  retr6cissement  des  arteres  coronaires 
est  une  cause  frequente  de  mort  subite.  C'est  assez  dire  la  gravity  de 
son  pronostic.  II  n'est  d'ailleurs  pas  possible  de  prevoir  dans  quelles 
conditions  cette  terminaison  devra  Gtre  redout^e.  Suivantla  remarque 
de  Potain,  le  minimum  de-  phenomenes  douloureux  n'indique 
nullement  un  minimum  de  gravit6,  et  Huchard  a  exprime  la  mGme 
pensee  en  disant  que  le  danger  ne  r6sulte  pas  de  1'intensite  de  la 
douleur,  mais  de  l'ischemie  dumyocarde.  Le  debut  r6cent  ou  l'ancien- 
net6  des  acces,  leur  rarete  ou  leur  repetition  ne  signifient  rien  quant 
a  l'eventualite  d'une  syncope  mortelle.  Elle  peut  se  produire  des  le 
premier  ou  le  deuxieme  acces,  ou  aubout  de  plusieurs  annees,  parfois 
apres  une  longue  interruption  de  crises  douloureuses. 

La  severite  de  ce  pronostic  est  attenuee  par  l'histoire  de  nombreux 
malades  qui  ont  survecu  dix,  quinze  et  vingt  ans  a  leurs  premiers 
acces  d'angine  de  poitrine,  soit  qu'ils  se  soient  mis  a  l'abri  de  leur 
retour  offensif  par  une  hygiene  appropriee,  soit  que  les  lesions  cau- 
sales  se  soient  momentan6ment  amendees  sous  l'influence  du  traite- 
ment.  La  gu6rison  est  possible,  mais  il  faut  toujours  compter  avec 
les  poussees  nouvelles  d'aortite  etde  coronarite,  sans  parler  des  acci- 
dents lies  a  revolution  progressive  de  la  cardio-  et  de  Tarteriosclerose. 

Le  pronostic  des  pseudo-angines  de  poitrine  est  benin,  et  ce  nV-l 
que  dans  des  cas  vraiment  exceptionnels  qu'elles  ont  6te  suivies  de 
mort  subite. 

TRAITEMENT.  —  Trailemenl  de  V acces  d'angine  de  poitrine.  — 
Le  repos  imm£diat,  si  le  malade  est  en  marche,  la  position  assise,  s'iJ 
est  pris  etant  couche,  suffisent  souvent  pour  faire  cesser  les  crises. 
L  indication  principalc  est  d'all6ger  le  travail  du  ccsur  en  diminuanl 
la  pression  arterielle,  et  de  maintenir  l'6nergie  cardiaque  si  elle  tend 
a  faiblir.  Ce  but  est  rempli  par  le  nilrile  d'amyle,  dont  les  principalis 
cd'ets  physiologiques  sont  :  la  dilatation  vasculairc,  la  diminution  de 
la  pression  sanguine,  l'augmentation  de  force  et  de  frequence  des 
baltcments  du  cceur  (Huchard).  Le  medicament  est  pris  en  inhala- 
tions a  la  dose  de  trois  a  six  gouttes  versees  sur  un  mouchoir,  a  la 
condition  que  ce  liquide,  qui  est  tr6s  volatil,  n'ait  pas  616  6venle;  on 
evitc  cct  inconv6nient  en  renfermant  la  dose  n6cessaire  dans  des 
ampoules  de  vcrre  que  l'angincux  doit  toujours  porter  avec  lui  et 
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qu'il  brise  au  moment  de  l'acc6s.  La  trinilrine  en  solution  alcooliquc 
au  cenlieme,  a  la  dose  de  trois  a  six  gouttes  dans  un  peu  d'eau  sucrde, 
ou  en  injection  sous-cutanee  par  dose  de  deux  gouttes  pour  dix 
gouttes  d'eau  distillee,  peut  egalement  etre  employee  contre  l'acces 
d'angine  de  poitrine ;  mais  son  action  est  moins  rapide  et  moins 
certaiue.  Quant  a  la  morphine,  son  emploi  peut  6tre  n6cessairc  dans 
les  crises  douloureuses  prolongees  et  r6petees.  Mais  il  ne  faut  l'ad- 
ministrer  qu'a  petites  doses  (un  quart  ou  un  demi-centigramme  en 
injection  sous-cutanee)  et  son  emploi  est  formellemcnt  contre-indique" 
quand  le  cceur  faiblit  et  surtout  quand  l'angine  de  poitrine  se  com- 
plique  de  dyspnee  par  cedeme  pulmonaire  aigu.  Les  injections  sous- 
cutanees  de  cafeine,  d'huile  camphree,  d'e'ther,  de  sparteine  devien- 
nent  alors  necessaires,  et  non  seulement  relevent  l'energie  cardiaque 
et  calment  la  dyspn6e,  mais  semblent  agir  favorablement  sur  la  crise 
de  stenocardie.  La  sinapisation  de  la  region  precordiale  et  des 
membres  inferieurs  contribuentau  meme  resultat.  Enfin  la  saignee  est 
indiquee  si  l'cedeme  pulmonaire  est  intense  avec  menace  d'asphyxic 

A  part  les  cas  rares  d'elat  de  mal  angineux  qui  exigent  la  presence 
constanle  du  m^decin  ou  d'une  garde-malade  experimentee  et  l'em- 
ploi  repete  et  alternatif  des  divers  moyens  qui  viennent  d'etre  indi- 
ques,  ou  bien  de  crises  nocturnes  prolongees  avec  ou  sans  dyspnee, 
l'acces  d'angine  de  poitrine  cesse  rapidement  et  il  y  a  lieu  surtout 
d'en  prevenir  le  retour,  et,  s'il  est  possible,  d'en  supprimer  la  cause. 
II  n'est  pas  necessaire  d'ajouter  que  la  syncope  qui  determine  la 
mort  subite  est  au-dessus  des  ressources  de  l'art. 

Traitemenl  preventif  des  acces  d'angine  de  poitrine.  —  Le  malade 
pris  pour  la  premiere  fois  d'angine  de  poitrine,  ou  en  recru- 
descence de  crises, doit  etre  mis  au  repos  et  au  regime  lacte,  ou, 
si  le  lait  n'est  pas  to!6re,  a  une  diete  relative.  Mangeant  peu  et  ne  fai- 
sant  pas  de  mouvemenls  inutiles,  il  r^duit  au  minimum  le  travail  du 
cceur  et  1'hypertension  arterielle.  Quand  les  acces  ont  disparu  ou  se 
sont  espaces,  habituellement  au  bout  de  quelques  jours,  on  peut 
permettrc  progressivement  les  sorties  et  une  alimentation  plus  sub- 
stantielle,  mais  avec  cerlaines  restrictions.  On  d6fendra  la  marche 
rapide  et  contre  le  vent,  surtout  apres  lesrepas,  l'ascension  des  c6tcs 
et  dos  escaliers,  tous  les  sports,  les  bains  froids,  en  un  mot  tout 
exercice  exigeant  de  l'eflbrt  ou  exposant  a  une  augmentation 
brusque  de  la  pression  art6rielle.  L'entourage  du  malade  le  sous- 
traira,  dans  la  mesure  du  possible,  aux  causes  de  preoccupation  et 
d'^motion.  Le  rcpas  principal  sera  celui  de  midi  ;  les  boissons 
alcoolis^es,  le  lh6,  le  caf6,  resteront  interdits  ainsi  que  le  tabac.  Au 
poinl  de  vue  du  r6gime  alimentaire,  on  tiendra  compte  de  l'etat 
gastrique,  de  l'art6rioscl6rose  progressive  et  de  ses  causes.  Enfin  on 
iacilitera  les  garde-robes  par  des  lavements  et  des  laxatifs  doux,  afin 
d'eviter  les  eflbrts  de  defecation  et  la  surcharge  du  tube  digestif. 
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Deux  medicaments  scront  associes  a  cette  hygiene  preventive 
l'iodure  de  sodium  et  de  potassium,  et  la  trinitrine.  lis  agissent  tous 
deux  en  diminuant  la  pression  arlerielle.  L'iodure  de  sodium  doit 
elre  donne  a  petites  doses  (50  centigr.  par  jour),  mais  d'une  manure 
a  peu  pres  continue,  pendant  plusieurs  mois  et  meme  plusieurs 
annees.  IIuchard(l)conseilleremploi  de  l'iodure  pendant  vingt  jours 
par  mois,  cclui  de  la  solution  de  trinitrine  au  centieme  a  la  dose  de 
douze  gouttes  par  jour  pendant  le  reste  du  mois.  Ce  dernier  medi- 
cament convient  surtout  dans  les  periodes  de  crises. 

T raiiement  curalif  des  accds  d'angine  de  poitrine.  —  C'est  le  trai- 
tement  de  l'aortite  et  de  la  coronarite.  II  peut  donner  des  resultats 
quand  l'affection  est  n§cente  et  l'intervention  medicamenleuse 
precoce.  En  cas  de  syphilis  ant6rieure,  les  injections  sous- 
cutanees  mercurielles  et  l'iodure  de  potassium  a  la  dose  de  2  ou 
4  grammes  par  jour  pourront  amener  la  guerison. 

Chez  les  arthritiques  etles  goutteux,  etdansl'arl6riosclerose,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  l'iodure  de  sodium  ou  de  potassium  a  dose  moindre 
(50  centigr.  par  jour)  pourra  egalement  donner  des  succes.  La  revul- 
sion de  la  region  pr6cordiale  et  preaortique  par  la  teinture  d'iode 
et  les  pointes  de  feu  contribue  pour  sa  part  a  enrayer  les  accidents. 

Rumpf  (de  Hambourg)  a  r^cemment  preconise  un  traitement  nou- 
veau  contre  la  calcification  des  arteres,  traitement  qui  pourrait  el  re 
un  traitement  curatif  de  l'aortite  et  de  la  coronarite  a  la  periode  des 
plaques  calcaires  jusqu'ici  rebelles  a  la  therapeutique.  Ce  traitement, 
qui  a  pour  base  la  suppression  de  tous  les  aliments  riches  en  sels  de 
chaux,  lait,  laitages,  ceufs,  epinards,  etc.,  et  l'administration  d'une 
solution  diuretique  a  base  d'acide  lactique  et  de  carbonate  de  sonde 
favorisant  l'elimination  des  sels  de  chaux,  n'a  pas  fait  ses  preuves ; 
il  n'est  base  jusqu'a  present  que  sur  des  notions  theoriques. 

Traitement  des  pseudo-angines  de  poitrine.  —  Les  accidents 
anginiformes  se  combinant  assez  souvent  avec  les  crises  angi- 
neuses  vraies,  il  faut  en  connaitre  le  traitement.  On  combattra  les 
douleurs  pseudo-angineuses  n^vritiques  des  aortiques  par  les  revul- 
sifs  (teinture  d'iode,  pointes  de  feu  r6petees),  et  si  elles  sont  inlenses 
et  persistantes,  par  l'emploi  des  analgesiques  tels  que  rantipyrine  et 
la  phenacetine,  ou  bien  de  la  morphine  en  injections  sous-cutanees, 
a  la  condition  que  le  malade  ne  soit  pas  simultanement  atteint  de 
crises  de  dyspnee  par  cedeme  pulmonaire.  La  trinitrine  peut  6tre 
egalement  employee,  mais  avec  moins  d'avantages  que  dans  1'angine 
coronarienne.  Ces  m6mes  moyens  conviennent  a  la  pseudo-angine 
n6vritique  de  la  symphyse  cardiaque.  Les  ventouses  scarifiees  et 
l'application  de  la  vessie  de  glace  sont  indiquees  dans  les  periear- 
dites  aigues  graves  compliqu6es  de  douleurs  anginiformes. 

(1)  Huchaud,  Traitement  dc  1'angine  de  poilrine  [Traild  de  Ihdrapeulique  appli- 
quiie,  fasc.  XI,  p.  76). 
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La  suppression  du  tabac,  indispensable  dans  toutcs  les  angines 
ou  pseudo-angines,  Test  surtout  dans  l'angine  tabagique,  que  Ton 
combattra  d'ailleurs  par  la  Irinilrine,  utile  meme  dans  la  forme 
spasmo-tabagique.  II  est  recommand6  aux  angineux  non  seulement 
de  ne  pas  fumer,  mais  de  ne  pas  sojourner  dans  les  pieces  oil  Ton  fume. 
'  La  pseudo-angine  de  poilrine  n6vralgique  des  hyste>iques  et  des 
neuraslheniques  exige  surtout  un  traitement  moral.  La  simple  pre- 
sence du  meMecin  met  fin  aux  crises  les  plus  effrayantes  et  les  plus 
prolongees,  si  le  malade  a  confiance  en  lui.  II  faut  le  rassurer,  quant 
a  la  gravite  des  accidents;  mais  le  changement  de  milieu  et  quel- 
quefois  meme  l'isolement  sous  une  direction  medicale  deviennent 
necessaires,  quand  les  acces  persistent  et  se  repetent  trop  souvent  11 
va  sans  dire  que  ces  moyens  ne  doivent  etre  conseilles  que  dans  les 
cas  ou  la  pseudo-angine  fonctionnelle  n'est  pas  compliquee  d'angine 
coronarienne  ou  de  quelque  16sion  organique.  Quant  au  traitement 
medicamenteux,  il  consiste  dans  l'emploi  des  analgesiques  et  des 
antispasmodiques,  et  plus  particulierement  des  bromures  et  des  pre- 
parations de  valeriane ;  les  malades  se  trouvent  bien  egalement  des 
applications  chaudes  et  des  liniments  calmanls  sur  la  region  pr6cor- 
diale,  siege  d'une  veritable  hyperesthesia  Enfin  l'hydrotherapie 
tiede,  et  certaines  cures  hydro-minerales,  Ne>is,  Luxeuil,  Bourbon- 
Lancy,  Bagneres-de-Bigorre,  sont  utiles  pour  modifier  l'elat  nevropa- 
thique  et  prevenir  le  retour  des  crises. 

Le  traitement  des  pseudo-angines  reflexes  est  celui  des  affections 
causales,  surtout  important  dans  les  acces  anginiformes  d'origine 
gastrique.  C'est  question  de  regime  alimentaire  variable  suivant  la 
nature  des  troubles  dyspeptiques.  Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  forme 
del'angine  de  poitrine,  le  traitement  doit  s'adresser  autant  au  malade 
qu'au  syndrome. 

INFARCTUS  DU  MYOCARDE 

D6signe  aussi  sous  le  nom  de  ramollissement  du  cceur  (myoma- 
lacia cordis  de  Ziegler),  Tinfarctus  du  myocarde  est  l'ensemble  des 
alterations  n6crobiotiques  produites  par  Tarret  brusque  de  l'apport 
sanguin  dans  un  territoire  circonscrit  du  muscle  cardiaque.  Le  foyer 
de  necrose  qui  en  r6sulte  peut  amener  la  rupture  du  cceur  ou  se 
laisscr  envahir  par  la  sclerose  et  gucrir  par  une  sorte  de  cicatrice  ou 
plaque  fibreuse,  favorisant  k  son  tour  le  developpement  d'un  ane- 
vrysme  partiel  du  cceur. 

Le  ramollissement  du  cceur  6tait  connu  des  anciens  auteurs,  et 
Blaud  et  Rochoux  en  faisaicnt  la  cause  de  la  rupture  du  cceur.  Mais 
ses  rapports  avec  Tarterite  coronairc  et  la  sclerose  du  myocarde 
n'ont  et6  6ludi6s  que  dans  ces  derni6res  ann^es  par  Weigert,  Ziegler, 
Huber  en  Allemagnc,  Letulle,  Nicolle,  Brault  et  Rem'-  Marie  en 
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France.  La  these  de  R.  Marie  sur  l'infarctus  du  myocarde  el  ses 
consequences  (Paris,  189G)  est  le  travail  le  plus  recent,  le  plus  ori- 
ginal ct  le  plus  complel  sur  la  question. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  --L'infarctus  du  myocarde  esl  la 
consequence  de  roblitcralion  d'un  ramcau  plus  ou  mollis  important 
des  arteres  coronaires.  Ses  causes  sont  done  celles  de  cetle  oblite- 
ration, qui  peutCtre  due  a  une  embolic  ou  a  une  thrombose. 

L'embolie  des  coronaires  est  excessivement  rare  et  il  en  exisle  une 
seule  observation  probante  due  a  Virchow  :  il  s'agissait  d'un  malade 
mort  subitement  Bangor  pectoris  par  suite  d'une  embolie  de  la 
coronaire  anterieure.  Les  orifices  des  coronaires  seprfiteiit  peu  d'ail- 
ieurs  a  l'introduction  des  caillots  migrateurs,en  raison  de  leur  petit 
calibre  et  de  leur  situation  dans  les  sinus  de  Valsalva, ou  ils  sont 
proteges  pendant  la  systole  par  le  relevement  des  valvules  sig- 
mo'ides. 

La  thrombose  des  coronaires  est  au  conlrairc  commune,  toujours 
preparee  par  l'arterite  chronique  dont  les  causes  et  les  carach  n  - 
anatomiques  ont  ete  deja  decrits.  Le  lieu  d'election  de  la  coronarile 
edant  la  branche  interventriculaire  anterieure,  immedialement  au- 
dessous  de  l'origine  de  la  branche  auriculo-ventriculaire,  c'esl  en  ce 
point  que  le  thrombus  se  formera  le  plus  habituellement,  supprimant 
d'autant  plus  surement  la  circulation  arterielle  du  territoire  con  os- 
pondant  du  myocarde  que  les  branches  anastomotiques,  notamment 
l'anastomose  de  la  pointe  deja  normalement  etroite,  ont  et6  retreeies 
par  des  foyers  d'endart6rite  disseminee  (R.  Marie).  Le  foyer  de 
necrose  sera  done  plus  ou  moins  6tendu,  plus  ou  moins  confluent, 
suivant  Timportance  de  Tartere  obliterce,  mais  aussi  suivant  P6tat 
anterieur  des  rameaux  arteriels  capables  de  la  suppleer. 

Connaissant  la  distribution  des  coronaires,  on  peut  prevoir  les  prin- 
cipales  localisations  de  l'infarctus.  L'obliteration  de  la  coronaire 
anterieure,a  la  partie  superieure  du  sillon  interventriculaire,  del  er- 
mine la  necrose  de  la  cloison  interventriculaire  et  de  la  face  anlr- 
rieure  du  ventricule  gauche.  L'obliteration  de  cette  meme  branche. 
au-dessous  de  la  naissance  de  l'artere  de  la  cloison, donne  naissance 
a  un  inl'arctus  de  la  face  anterieure  du  ventricule  gauche  au  voisi- 
nage  do  la  pointe.  Ouand  elle  se  produit  au  niveau  du  rameau  auri- 
culo-venlriculaire,  le  ramollissement  necrobiotique  envahil  le  bord 
gauche  et  la  partie  posterieure  du  ventricule  gauche,  ainsi  que  le 
pilier  post6rieur  de  la  valvule  mitrale.  Enfin,  roblileration  thrombo- 
sique  de  la  coronaire  posterieure  amenc  la  degenerescence  du  ven- 
tricule droit  et  de  la  portion  adjacente  de  la  paroi  posterieure  du  ven- 
tricule gauche.  Somme  toule,  l'infarctus  occupe,  dans  le  plus  grand 
nombrc  des  cas,  la  face  anterieure  du  ventricule  gauche  dans  ses 
deux  tiers  inf6rieurs. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'etcndue  de  rinfarctus  est  natu- 
rollement  variable  suivant  le  point  ou  s'est  faite  l'oblileralion  arte- 
rielle.  II  peut  6tre  petit,  atteignant  a  peine  1  centimetre  carre,  ou 
occuper  presque  la  moitie  du  ventricule  gauche.  II  se  pr6sente  sous 
forme  de  foyers  irreguliers,  confluents  ou  dissemines.  Les  foyers 
confluents  qui  resultent  d'une  degenSrescence  massive  occupent 
o-eneralement  le  centre  du  territoire  anemie;  les  foyers  dissemines, 
qui  peuvent  6tre  independants  des  precedents  ou  coexister  avec  eux, 
se  trouvent  plut6t  a  la  peripheric,  se  perdant  en  s'amincissant  dans 
le  myocarde  sain. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  rinfarctus  dif'fere  suivant  qu'il  est 
ou  non  .infiltre  de  sang.  Dans  le  premier  cas,  il  est  plus  etendu, 
l'hemorragie  ayant  depasse  les  limites  de  la  zone  degeneree  et  dis- 
socie"  les  faisceaux  musculaires.  Le  sang  coagule  dans  le  foyer  lui 
donne  a  la  coupe  l'aspect  de  bois  de  palissandre  (Cruveilhier).  C'est  la 
forme  hemorragique  de  rinfarctus  ou  apoplexie  carcliaque,  unique- 
ment  due  a  la  penetration  secondaire  du  sang  ventriculaire,  grace  a 
une  rupture  incomplete.  L'infarctus  se  presente  primitivement  et 
plus  souvent  sous  la  forme  necrosique,  se  revelant,  a  la  coupe  du 
myocarde,  par  des  foyers  ramollis  de  teinte  jaune  ou  rousse.  R.  Marie, 
qui  en  a  donne  une  description  tres  precise,  considere  que  ces  colora- 
tions correspondent  a  deux  types,  ou,  pour  mieux  dire,  a  deux  phases 
diff6renles  de  l'alteralion  necrosique. 

Les  foyers  jaunes,  d'un  blanc  jaunatre  tirant  sur  le  gris,  ressem- 
blenta  certains  infarctus  du  rein  ou  de  la  rate.  Leur  volume  peut  ne 
pas  d6passer  celui  d'un  grain  de  millet  ou  atteindre  3  a  4  centimetres 
de  longueur  sur  1  a  2  de  largeur;  ils  sont  generalement  ovalaires 
et  allonges  dans  le  sens  des  faisceaux  musculaires.  Ils  sont  toujours 
situes  au  milieu  de  foyers  roux  dont  ils  se  detachent  par  leur  cou- 
leur  et  leur  saillie;  ils  s'en  distinguent  encore  par  leur  consistance 
dure  et  leur  secheresse,  la  raclure  ne  donnant  que  quelques  detritus 
qui  viennent  difficilement  et  sont  des  fibres  musculaires  necrosees. 
Leurs  contours  sont  festonnes  avec  des  pointes  quis'insinuent  dans  le 
tissu  avoisinant,  souvent  accuses  par  une  zone  hemorragique.  Ce 
sont  de  veritables  sdquestres  musculaires  histologiquement  constitues 
par  des  fibres  musculaires  encore  reconnaissables,  mais  tassees  les 
unes  contre  les  autres,  sans  eldment  cellulaire  ni  vaisseaux.  En 
dehors  de  ces  blocs  homogenes  qui  sont  des  foyers  de  simple  necrose 
anemique,  on  voit  d'autres  ilots  moins  nettement  limites  oil  les  fibres 
musculaires,  profond6ment  atteintes  dans  leur  vitality,  presentent  la 
lesion  de  la  dissociation  segmentaire  et  sont  atteintes  de  degenercs- 
cence  pigmentaire  et  graisseuse.  Leur  noyau  est  volumineux  et  oede- 
matic, et  Ton  en  trouve  deux  ou  trois  par  fibre;  le  protoplasma,  plus 
abondant,  est  Iui-mOme  le  siege  d'une  sorte  d'eedeme  qui  favorise  la 
dissociation  des  cylindres  primitifs  et  leur  d6g<meresccnce  granu- 
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leusc;  commeiiQant  au  centre  des  fibres,  il  leur  donne  l'aspect  troue. 
Enfin  la  degenerescence  graisseuse  se  surajoute  a  la  degenerescence 
pigmentaire,  massive  en  certains  points,  ailleurs  discrete,  se  carac- 
terisant  au  niveau  des  fibres  les  rnoins  atleintes  par  des  series 
lineaires  de  granulations  tres  fines.  Quand  elles  sontplus  confluenles, 
la  graisse  fait  irruption  au  dehors,  amenant  une  veritable  liquefac- 
tion de  la  fibre.  En  examinant  des  coupes  transversales,  on  voit  alors 
des  espaces  ovalaires  correspondant  a  la  section  des  fibres,  occupes 
par  un  liquide  coagule  avec  des  granulations  pigmentaires  et  grais- 
seuses  et  quelques  cellules  rondes  chargees  de  graisse. 

Le  tissu  conjonclif  simplement  tasse  dans  I'interieur  des  blocs  ou 
sequestres  musculaires  presente  a  leur  peripheric  des  espaces  elargis 
et  distendus  par  des  amas  de  cellules  lymphatiques,  sous  forme  de 
foyers  poussant  des  pointes  qui  tendenta  dissocier  le  bloc.  Beaucoup 
dc  ces  cellules  ont  incorpore  des  granulations  graisseuses  dont  elles 
ont  debarrasse  les  parties  necrosees,  ressemblant  tout  a  fait  a  des  cor- 
puscules  de  Gliige.  Les  vaisseaux,  qui  sont  vides  de  sang  au  centre 
du  sequestre,  sont  dilates  a  sa  peripherie,  et  quelques  capillaires 
eclates  ont  donne  naissance  a  de  petites  hemorragies. 

Les  foyers  voux  sont  independants  ou  associes  aux  foyers  jaunes 
qu'ils  encerclent  completement.  Leur  couleur  brun  roux  sale,  cho- 
colat  ou  cafe  au  lait,  leur  irregularite,  leur  depression  sur  les  parties 
voisines,  leur  consistance  molle  indiquent  une  phase  plus  avancee 
de  la  degenerescence.  Le  raclage  en  fait  sourdre  un  liquide  epais, 
brun,  compose  de  globules  blancs  etde  debris  granulo-pigmentaires. 
Ce  sont  des  foyers  de  necrose  humide  succedant  a  la  disparition  des 
fibres  cardiaques.  lis  sont  histologiquement  caracterises  par  des 
cavites  ou  alveoles  limites  par  du  tissu  conjonctif  forme  d'el6ments 
jeunes  et  contenant  du  plasma,  des  granulations  graisseuses  et  pig- 
mentaires, des  cellules  lymphatiques  plus  ou  moins  volumineuses, 
chargees  ou  non  de  ces  granulations.  R.  Marie  decrit  ces  lesions  sous 
le  nom  d'etat  alve"olaire,  qu'il  trouve  plus  approprie  que  celui  d'etat 
reticulaire  employe  par  Nicolle.  Un  peu  plus  tard,  les  foyers  roux 
ont  pris  une  teinte  grisatre,  sont  plus  sees  et  apparaissent  sur  la 
coupe  du  myocardecomme  des  etoiles  irradiees  en  depression :  le  tissu 
conjonctif  s'est  6paissi,  d'ou  r^sultent  des  foyers  de  sclerose  molle 
(Nicolle).  (Test  encore  un  tissu  jeune,  mou,  compose  de  faisceaux  de 
fibres  d'aspect  homogene  ou  legerement  fibrillaire,  qui  laissent  enlrc 
eux  de  larges  espaces  ovalaires  occupes  par  des  debris  pigmentaires. 

La  sclerose  dure  est  l'aboutissant  dcl'infarctus  quand  il  gu6rit;  elle 
donne  naissance  aux  plaques  fib  reuses,  veri  tables  cicatrices  consli- 
tuees  par  un  tissu  blanc,  nacr6,  resistant  et  retractile,  ressemblant  a 
une  intersection  aponevrotique,  et  compose  de  trousseaux  fibreux 
paralleles,  ondules  et  tasses,  ne  laissant  enlrc  eux  que  de  rares  fis- 
sures occupees  par  quelques  cellules  fixes  el  des  granulations  pigmen- 
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taires  discretes.  On  trouve  quelquefois  a  leur  centre  des  plaques  cal- 
cifiees,  ainsi  que  cela  arrive  dans  Lout  tissu  fibreux  de  faible  vitality. 

Plaques  fibreuses.  —  L'histoire  des  plaques  fibreuses  a  ele  el  est 
encore  confondue  avec  celle  des  myocardites  chroniques.  Leur  pre- 
sence est  pour  quelques  auteurs  une  des  lesions  fondamenlales  de 
cette  affection;  on  les  designe  encore  sous  le  nom  de  callosiles 
(Schwielen)  ou  de  plaques  alrophiques  (Letulle).  Leur  description  se 
retrouve  dans  les  ra6moires  consacres  a  la  cirrhose  cardiaque,  a  la 
cardiosclerose,  et  Nicolle  en  a  fait  une  elude  approfondie  dans  sa 
these  sur  les  grandes  scleroses  cardiaques.  Les  plaques  fibreuses  ont 
les  memes  localisations  que  l'infarctus,  occupant  avec  une  predilec- 
tion marquee  la  moitie  ou  les  deux  tiers  inferieurs  de  la  paroi  ante- 
rieure  du  ventricule  gauche,  et  souvent  la  partie  avoisinante  de  la 
cloison  interventriculaire.  Parfois  dissemin6es  et  anastomosees  par 
leurs  extremites,  elles  sont  d'autres  fois  confluentes,  occupant  une 
grende  etendue  du  myocarde,  et  entour^es  de  foyers  peripheriques 
plus  pelits  de  forme  etoilee.  Hipp.  Martin,  Huchard  et  Weber  avaient 
explique  leur  developpement  par  la  theorie  de  la  sclerose  dystro- 
phi([ue,  la  diminution  progressive  de  1'apport  sanguin  qui  resulte  de 
l'endarterite  amenant  le  clefaut  de  vitalite  et  la  disparition  des  ele- 
ments musculaires,  et  le  tissu  conjonctif  s'hypertrophiant  lentemenl 
pour  prendre  leur  place.  II  parait  plus  rationnel,  du  moins  pour  un 
grand  nombre  de  cas,  d'invoquer  avec  Ziegler  et  Ren6  Marie  la 
necrose  insulaire  ou  massive  du  myocarde  par  obliteration  d'une 
branche  plus  ou  moins  importante  des  corodaires,  les  plaques  fibreu- 
ses n'etant  que  des  cicatrices  d'infarctus  souvent  successifs  et  plus 
ou  moins  elendus. 

Le pericarde  et  Vendocarcle  sont  generalement  alteles  au  voisinage 
des  infarctus.  Du  c6t6  du  pericarde,  e'est  au  debut  de  la  pericardile 
seche  localisee,  plus  tard  une  plaque  opaque  avec  epaississement  de 
l'epicarde  ou  meme  adherences  partielles.  L'endocarde  est  plus 
altered  rompu  en  certains  points,  recouvert  d'un  caillot  adherent  et 
atleint  d'endocardite  v6g6tante  hyperplasique  avec  irradiations  dans 
lepaisseur  du  myocarde,  d'oii  de  petites  zones  de  myocardite  intersti- 
tielle  d'origine  endocardique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symptomatologie  de  Pinfarctus  car- 
diaque se  confond  souvent  avec  celle  de  la  rupture  et  de  l'anevrysme 
partiel  du  cceur  qui  meritent  une  description  separee.  Mais  il  peut 
etre  suivi  de  mort  avanl  la  rupture ;  il  gu6rit  parfois  par  cicatrice 
sans  s'elre  manifest6  par  aucun  symptOmc  fonctionnel  ou  physique, 
ainsi  que  le  prouvent  les  plaques  fibreuses  constatees  a  l'autopsie  de 
8ujets  indemnes  de  tout  antecedent  cardiaque. 

L'infarctus,  ou  mieux  la  thrombose  coronarienne,  peut  tuer  brus- 
quement  par  syncope  sans  qu'aucun  phenom6ne  premonitoire  ait  fait 
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prevoir  ce  denouement.  Parfois  le  malade  a  eu  anterieurement  des 
crises  d'angine  de  poilrinc  dues  au  nHrecissement  par  atheroine  des 
orifices  ou  des  troncs  des  coronaires.  Dans  quelquescas,  la  thrombo- 
arterite  el  rinfarclus  se  manifestenl,  quelques  heures  ou  quelques 
jours  avant  la  mort,par  des  acces  angineux  sponlanes  el  subinlrants, 
sans  irradiations,  generalement  compliqu^s  d'eedeme  pulmonaire, 
d'arylhmie  avec  faiblesse  cardiaque;  ils  se  terminent  par  l'insuffi- 
sance  du  myocarde  et  l'asphyxie,  ou  brusquement  par  une  syncope. 

Suivant  la  reraarque  de  Rene  Marie,  cette  symptomatologie  est 
assez  mal  connue,  faule  d'observaLions  premises  et  parce  que  la 
thrombo-arterite  avec  infarctus  n'est  souvent  qu'une  complication 
ultime  dans  le  cours  de  l'aortite,de  l'art6riosclerose  ou  d'une  cardio- 
pathie  en  evolution. 

RUPTURE  DU  CCEUR 

La  rupture  du  coeur,  cause  assez  commune  de  mort  subite  chez  le 
vieillard,  est  une  des  consequences  de  l'infarctus  cardiaque. 

HISTORIQUE.  —  PATHOGENIE.  —  Signalee  par  Morgagni  qui 
avait  remarque  sa  frequente  localisation  sur  le  ventricule  gauche, 
elle  a  ete  l'objet  de  discussions  et  d'etudes  assez  nombreuses  depuis 
1820.  A  cette  epoque,  deux  opinions  se  trouvaient  en  presence:  tain  1  is 
que  Rostan  croyait  a  la  rupture  spontanee  sans  lesion  prealable  du 
myocarde,  Blaud  l'attribuait  a  un  etat  g61atineux  du  myocarde  qu'il 
designait  sous  lenom  de  d6gen6rescence  senile.  Cette  alteration  n'etait 
autre  que  Tapoplexie  cardiaque  ou  ramollissement  senile  du  cceur  dont 
Elleaume,dans  une  these  qui  fait  epoque  (1857),  signala  les  rapports 
avec  ralherome  des  arteres  coronaires.  J.-B.  Barth,  reprenant  la  ques- 
tion en  1 871 ,  constatait  Fassociation  si  commune  des  lesions  arterielles, 
des  lesions  myocardiques  et  de  la  rupture,  qu'il  admit  entre  elles  un  lien 
pathogenique.  Cette  filiation  fut  definitivement  d6montree  par  les 
recherches  de  Ziegler  (1887)  sur  le  ramollissement  du  cceur  (myoma- 
lacia cordis),  par  A.  Robin  et  Nicolle  (l)qui  ont  consacre  a  la  question 
une  monographic  complete,  par  Odriozolaqui  invoquait  une  ischemic 
progressive  artdrio-capillaire.  Brault  et  Ren6  Marie  ont  r£cemmcnt 
etabli  que  la  rupture  etait  la  consequence  d'un  infarctus  cardiaque 
du  lui-meme  a  une  isch6mie  brusque  par  thrombose  d'une  des 
branches  des  coronaires. 

ETI0L0GIE.  —  Les  causes  de  la  rupture  du  cceur  sont  celles  de  la 
coronarite  et  de  l'infarctus  cardiaque.  D'apres  une  stalistique  de 
156  cas  reunis  par  A.  Robin  et  Nicolle,  elle  s'observe  surtoutchez 

(1)  A.  Rodin  ctM.  Nicolle,  Dc  la  rupture  du  cceur  (Bibliolheque  mddicnle  Charcol- 

Dehove). 
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Ie  vieillard  entre  soixante  et  quatre-vingts  ans  :  la  cardiorrhoxie  sc 
produit  a  l'occasion  d'un  effort,  d'une  6motion,  ou  spontanemenl 
pendant  lc  sommcil.  Elle  est  quelquefois  la  consequence  d'un  abces 
du  mvocarde.  Ouant  aux  ruptures  par  ouverture  dans  le  cceur  d'un 
cancer  de  1  cstomac  ou  de  l'cesophage,  et  aux  ruptures  traumatiques 
par  ecrasement  ou  chute  d'un  lieu  eleve,  ce  sont  des  accidents  qui  ne 
sauraient  rentrer  dans  l'histoire  des  cardiorrhexies  spontanees. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  rupture  du  cceur  determine 
presque  toujours  un  epanchement  de  sang  dans  le  pericarde.  Al'ou- 
verture  de  la  poitrine,  on  apercoit  le  sac  pericardique  distendu  et 
bleuatre;  il  sen  ecoule,  en  l'incisant,  de  200  a  500  grammes  et  plus 
de  sang  coagule  et  de  serosite  rougeatre.  En  soulevant  avec  soin  les 
caillots,  on  trouve  la  dechirure  du  coeur  qui  se  presente  sous  forme 
de  fente  ou  de  fissure  a  bords  nets  ou  contusiformes,  de  1  a  3  centi- 
metres de  longueur,  g<meralement  parallele  a  l'axe  du  coeur :  e'est 
l'orifice  externe.  L'ouverture  interne  plus  petite  est  difficile  a  decou- 
vrir,  parce  qu'elle  est  cachee  par  les  colonnes  charnues.  Le  trajet 
intermediaire  est  tantot  direct,  tantot  oblique  ou  sinueux.  Les  parties 
avoisinantes  du  myocarde  sont  ecchymosees,  ramollies,  jaunatres  et 
friables ;  e'est  l'infarctus  causal.  On  observe  exceptionnellement  des 
ruptures  incompletes,  sans  orifice  interne. 

Le  siege  de  la  rupture  est  presque  toujours  le  ventriculc  gauche 
(1.30  fois  sur  173),  d'apresles  relevcs  de  Robin  et  Nicolle);  e'est  ensuile 
par  ordrc  de  frequence,  le  ventricule  et  l'oreillette  du  cote  droit.  On 
peut  observer  la  rupture  des  deux  ventricules.  Pour  le  ventricule 
gauche,  le  lieu  d'election  se  trouve  au  niveau  des  deux  tiers  infe- 
rieurs  de  la  face  anterieure  et  au  voisinage  de  la  cloison. 

Le  coeur  atteint  de  rupture  est  presque  toujours  surcharge  de 
graisse,  et  presente  del'atherome  des  coronaires  tantdt  dissemine,  tan- 
tot localise  en  un  point  et  accompagne  d'obliteration  thrombosique. 

L'infarctus  et  la  rupture  peuvent  se  trouver  au  niveau  d'un  ane- 
vrysme  du  cceur ;  ccla  resulte  de  6  observations  relevees  par  Robin 
et  Nicolle.  II  y  a  simplement  association  de  deux  des  lesions  qui  resul- 
tent  de  l'arterite  coronarienne  avec  thrombose,  la  sclerose  et  la  car- 
diorrhexie. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  rupture  du  coeur  determine  lc  plus 
miu vent  la  mort  subilc.  Lc  malade  meurt  brusquement  et  lombe  en 
poussant  parfois  un  cri  de  douleur,  «  signe  exprcssif  de  la  dechirure 
du  cceur  »  (J.-B.  Barth) ;  ou  bien  on  le  trouve  mort  dans  son  lit.  Lc 
denouement  peut  6tre  moins  prompt,  prec6de  de  quelques phdnornenes 
primonitoires  (A.  Robin).  C'est  d'abord  un  acces  douloureux  subit 
offrant  quelque  analogic  avec  l'angine  de  poitrine.  La  douleur  se 
produit  spontan6ment  ou  a  l'occasion  d'un  effort,  occupant  la  parlie 
inforieure  gauche  du  sternum  et  la  region  mammaire,  quelquefois 
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l'epigastre,  s'irradiant  vers  le  cou  et  dans  le  bras  gauche,  s'exasperant 
sous  rinflucnce  des  mouvements.  Mais,  contrairement  a  ce  qui  se 
passe  pour  l'acces  d'angine  ordinaire,  la  douleur  dure  plusieurs 
heures,  vive  et  angoissante,  resistant  mfime  a  des  doses  moder6es  de 
morphine;  ou  bien,  elle  se  reproduit  sans  cause  apparente,  apres 
une  accalmie.  Le  malade  peut  6tre  pris  en  m6me  temps  de  nausees 
•et  de  vomissements  avec  paleur  et  refroidissement  des  extr6mites, 
perle  de  connaissance  ou  dyspnee  excessive  l'obligeant,  comme  dans 
un  cas  de  Bigger  rapporte  par  Stokes,  a  se  tenir  agenouill6,  en  proie 
a  une  oppression  extreme.  Le  pouls  est  petit,  frequent  et  irregulier, 
les  battements  du  coeur  sont  tumultueux  avec  de  nombreux  faux  pas. 

La  mortsubite  peut  suivre  presque  imm6diatement  la  crise  dou- 
loureuseet angoissante,  oune  survenir  qu'auboutde  quelques  heures 
ou  de  quelques  jours.  Panum,  mort  subitement  un  matin  d'une 
rupture  du  ventricule  gauche,  avait  6te  pris  la  veille  au  soir  de  dou- 
leurs  angineuses  avec  naus6es  et  vomissements,  accidents  qu'avaient 
calmes  deux  injections  sous-cutanees  de  morphine.  Ces  ph6nomenes 
premonitoires  se  trouvent  40  fois  sur  100,  et  peuvent  durer  de  une 
heure  a  huit  jours.  Attribues  par  J.-B.  Barth  a  une  rupture  en 
plusieurs  temps,  ils  sont  pour  Rene  Marie  la  traduction  clinique  de 
l'obliteration  arterielle.  La  mort  parait  due  le  plus  souvent  a  l'epan- 
chement  de  sang  qui  distend  brusquement  le  pericarde,  empechantle 
fonctionnement  du  coeur  par  sa  compression  (Cruveilhier).  Mais  ce 
mecanisme  n'est  pas  applicable  a  tous  les  cas,  la  syncope  pouvant 
etre  la  consequence  de  ruptures  incompletes  et  meme  de  ruptures 
completes  sans  hemorragie  (1)  ou  mieux  de  la  thrombo-arterite 
coronarienne  qui  les  prepare.  Quant  a  la  curabilite,  autrefois  admise 
par  Rostan,  elle  n'est  nullement  demontree. 

DIAGNOSTIC.  —  La  rupture  du  coeur  etant  cause  commune  de 
mort  subite  chez  le  vieillard,  il  faut  y  penser  au  moment  d'une  syn- 
cope mortelle,  surtout  quand  celle-ci  se  produit  apres  des  crises 
angineuses  prolongees  et  repetees  avec  vomissements,  frequence, 
faiblesse  et  irregularite  du  pouls.  L'apparition  ultime,  mais  rarement 
constatable,  d'une  grande  matit6  pr6cordiale,  avec  disparition  des 
bruits  du  coeur,  confirmele diagnostic.  Toutefois,  l'h(5mo-pericarde  est 
parfois  produit  par  la  rupture  des  veines  coronaires,  consequence  de 
leurdegenerescenceou  encore  d'un  angiome  pericardique  (Lefas)  (2). 

TRAITEMENT.  —  II  est  purement  palliatif.  L'application  d'une 
vessie  de  glace  sur  la  region  precordiale,  les  injections  sous-cutanees 
de  morphine  et  d'ether  pourront  soulager  le  malade. 

(1)  Meiiklen,  Mort  subite  par  rupture  du  cceur  sans  epanchemcnt  de  sang  dans 
le  pericarde  (Soc.  med.  des  hdp.,  1802,  p.  813). 
(2)  Lbfas,  Mort  subite  par  rupture  d'an^iome  pericardique  (Soc.  anal.,  1898,  p.  464). 
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ANEVRYSMES  PARTIELS   DU  CCEUR 

L'expression  d'anevrysme  du  coeur,  autrefois  appliqu6e  a  toule 
dilatation  do  l'organe,  qu'elle  fut  partiellc  ou  totale,  est  actuellemcnt 
reserveeaux  diverticules  anormaux  qui  resultcnt  d'un  affaiblisscment 
avec  amincissement  d'un  point  de  la  paroi  myocardique,  et  commu- 
niquent  avec  la  cavity  cardiaque.  Le  nom  d'aniurysme  partiel  on 
pariital  repond  a  cette  conception.  Son  siege  habituel  au  niveau  des 
deux  tiers  inferieurs  de  la  paroi  anterieure  du  ventricule  ct  son 
evolution  permettent  de  le  considerer  comme  une  des  consequences 
■de  Tinfarctus  cardiaque. 

HISTORIQUE. —  Breschet,  dansun  memoire paru  en  1827,  rassem- 
bla  les  cas  jusqu'alors  publies  et  conclut  que  l'anevrysme  du  coeur 
etait  du  a  une  ulceration,  une  rupture  incomplete  de  ses  parois  et  a 
une  dilatation  consecutive  de  la  portion  du  myocarde  quiavaitr6siste. 
Cette  opinion  ne  fut  pas  generalement  adoptee,  et  parmi  les  theories 
pathogeniques  proposees  a  propos  des  observations  ulterieures,  ilfaut 
citer  celle  de  Gruveilhier,  Rokitansky,  Peacock,  etc.,  qui  conside- 
raient  l'anevrysme  comme  le  r6sultat  d'une  transformation  fibreuse 
du  myocarde  de  nature  probablement  inflammatoire. 

Pelvet,  dans  une  these  rested  classique  (1867),etablit  plusieurs  cate- 
gories d'anevrysmes  du  cosur  parmi  lesquelles  trois  principales  :  l°les 
anevrysmes  succedant  aux  abces  du  myocarde  (tres  rares) ;  2°  les  ane- 
vrysmes  par  transformation  fibreuse  du  myocarde  secondaire  a  une 
endocardite  chronique  qui  se  propage  au  muscle  sous-jacent  (cas  les 
plus  frequents) ;  3°  les  an6vrysmes  par  degen6rescence  graisseuse 
due  soit  a  une  maladie  infectieuse  ou  a  une  intoxication,  soit  a  un 
trouble  de  nutrition  par  retrecissement  des  arteres  coronaires. 

Nettement  indiqu6  par  Pelvet,  le  rdle  de  Tart^rite  coronarienne 
dans  la  pathogenie  des  anevrysmes  du  cceur  a  et6  definitivement 
etabli  par  Huber  (1875),  Leyden  (1886),  Odriozola,  Brault  et 
R.  Marie.  Pour  Leyden,  le  retrecissement  lent  des  coronaires 
entraine  la  formation  d'une  sclerose  localisee  du  myocarde  d'oti  peut 
resultcr  un  anevrysme.  Odriozola  admet  que  l'anevrysme  n'est 
<ju'une  complication  tardive  et  rare  de  la  scl6rose  art6rio-capillaire 
du  myocarde,  le  plus  ordinairement  accompagn^e  d'atheromc  des 
grosses  branches  des  coronaires.  Enfin  Rene  Marie  considere  qu'il 
est  la  consdquence,  la  cicatrice  d'un  ancien  infarctus  ndcrosique  par 
thrombo-art6rite  de  ces  arteres. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'anevrysme  partiel  du  cosur 
occupe  avec  une  predilection  marquee  le  ventricule  gauche  au  niveau 
-de  sa  poinlc  ou  du  tiers  moyen  de  sa  face  anterieure,  empietant 
•dans  ce  dernier  cas  sur  la  partie  adjacente  de  la  cloison.  G'est  egale- 
mentle  lieu  d'election  de  J'infarctus.  Sur  les  90  observations  reunics 
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par  Pclvct,  l'anevrysme  siegeait  87  fois  sur  le  ventricule  gauche, 
3  fois  sur  le  ventricule  droit.  II  n'est  parfois  represcnt6  que  par  un 
petit  cnl'oncement  de  la  pointe  du  volume  d'une  noix;  il  int^resse 
d'autres  fois  les  deux  tiers  de  la  face  anterieure  du  ventricule  gauche, 
atleignant  la  grosseur  d'un  ocuf  de  poule  ou  d'une  orange.  La  forme 
du  cceur  peut  ne  pas  fitre  modifiee  exl6rieurement,  et  c'est  en  ouvrant 
le  ventricule  qu'on  voit  une  depression  creusee  aux  d^pens  de 
l'epaisseur  du  myocarde,  sans  bords  brusques  ni  collet  (anevrysme 
dilTus).  Plus  habituellement,  l'anevrysme  se  presente  comme  un 
diverticule  limite  par  un  collet  et  modifiant  la  conformation  exte- 
rieure  du  cceur  qui  prend  la  forme  dun  sablier  avec  deux  dilatations 
superposees,  Tune  supe>ieure  ventriculaire,  une  inferieure  anevrys- 
male.  La  poche  an6vrysmale  contient  le  plus  souvent  des  caillots, 
lantot  mous,  friables,  peu  adherents,  alors  de  formation  recente, 
tantdt  durs,  consistants,  adherents  se  confondant  presque  avec  la 
paroi  myocardique,  alors  anciens,  presentant  quelquefois  dans  leur 
interieur  une  cavite  kystique  remplie  de  pseudo-pus  Cbrineux.  Le 
pericarde  est  constamment  epaissi  au  niveau  de  l'anevrysme  ;  on  y 
constate  des  adherences  partielles  ou  diffuses,  molles  ou  resislanlcs, 
quelquefois  une  symphyse  totale.  L'endocarde  est  egalement  altere, 
et,  apres  avoir  detache  les  caillots,  on  le  voit  transform^  en  une 
plaque  d'un  blanc  mat  opaque  comme  de  la  porcelaine ;  quand  les 
caillots  sont  tres  adherents,  il  est  meconnaissable  et  il  se  confond 
avec  le  tissu  fibreux  qui  constitue  la  paroi  de  l'anevrysme. 

Cette  paroi  est  mince,  quelquefois  reduite  a  quelques  millimetres 
d'epaisseur.  Elle  presente  la  structure  des  plaques  fibreuses  dcciiles 
a  propos  de  1'anatomie  pathologique  de  l'infarctus,  constituee  par  des 
lames  de  tissu  fibreux  separees  les  unes  des  autres  par  un  tissu  plus 
lache,  en  certains  points  par  des  foyers  de  sclerose  molle  ;  elle  peut 
etre  incrustee  de  sels  calcaires.  On  trouve  parfois  a  la  peripheric  de 
l'anevrysme  les  vestiges  de  la  degenerescence  necrosique  :  fibres 
musculaires  atteintes  de  degenerescence  granulo-pigmenlaire  ou 
granulo-graisseuse,  amas  pigmentaires,  logettes  musculaires  vides. 
Les  arterioles  des  parois  de  l'an6vrysme  presentent  a  un  haut  degre 
les  lesions  de  l'endarterite  obliterantc. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  La  cause  premiere  de  l'ane- 
vrysme  partiel  est  une  alteration  de  la  paroi  myocardique  qui  nc  lui 
permet  plus  de  register  a  la  pression  sanguine  intravcntriculairc. 
Dans  des  cas  rares,  cette  alteration  consiste  en  une  ulceration  de  la 
face  interne  du  myocarde  par  endocardite  maligne  ou  enunabc6spar 
myocardite  suppurative;  ce  sont  les  anevrysmes  particls  aigus.  Les 
anevrysmes  partiels  chroniques,  dont  il  est  uniquement  question 
dans  cette  description,  r6sultent  de  la  diminution  de  resistance  par 
transformation  sclercuse  du  myocarde. 
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C'csi  une  sclerose  partielle,  mais  occupant  loulc  l'ep'aisseur  du 
myocarde,  en  d'autres  Lermes  unc  plaque  fibreuse  tres  souvent 
associee  a  des  lesions  egalemenl  localisees  d'endocardite  et  de  p6ri- 
cardite  chronique.  L'alteration  du  myocarde  esL-cllc  secondairc  a 
['inflammation  de  ces  sereuses,  ou  bien  s'agit-il  de  lesions  associees 
dependant  d'une  memo  cause  ?  G'est  tout  le  probleme  pathogenique. 

L'importance  de  la  pericardite  chronique  souvent  compliquec  de 
symphyse  partielle  a  donne  naissance  a  la  theorie  dite  pericardique, 
surtout  defendue  par  H.  Rendu.  La  traction  excentrique  qui  resulte 
de  la  symphyse  localisee  serait  la  cause  de  la  formation  de  l'ane- 
vrvsme,  d'ailleurs  favorisee  par  la  sclerose  sous-jacentedu  myocarde. 

L'endocardite  a  ete  incriminee  de  deux  manieres.  Pour  Berard  et 
Breschet,  l'anevrysme  se  formerait  a  la  suite  d'une  rupture  de  l'endo- 
cardc  par  le  mecanisme  de  l'anevrysme  gauche  consecutif.  Cette 
theorie  n'est  applicable  qu'aux  anevrysmes  partiels  aigus.  Pour 
d'autres  auteurs,  Forget,  Peacock,  Pelvet,  etc.,  l'endocardite  se 
compliquerait  de  l'inflammation  du  myocarde  sous-jacent  :  la 
sclerose  myocardique,  cause  de  la  dilatation  anevrysmale,  serait  elle- 
meme  consecutive  a  l'endocardite. 

La  pericardite  et  Tendocardite  chroniques  sont  plutot  contempo- 
raines  du  foyer  de  sclerose.  Les  auteurs  qui  se  sont  recemmenl 
occupes  de  cette  question,  Huber,  Leyden,  Nicolle,  Rene  Marie,  ont 
montre  les  etroites  relations  qui  unissent  les  plaques  fibreuses  aux 
anevrysmes.  Or,  les  plaques  fibreuses  sont  souvent  accompagmVs 
des  lesions  endocardiques  et  pericardiques  incriminees,  et  ces  alte- 
rations complexes  peuvent  etre  considerees  comme  la  cicatrice  d'un 
foyer  necrosique  du  a  la  suppression  temporaire  ou  definitive  de  la 
circulation  arterielle  dans  le  territoire  correspondant  du  myocarde. 
Les  causes  de  l'anevrysme  partiel  sont  done  celles  de  l'infarctus 
cardiaque  et  de  la  thrombo-arterite  coronarienne. 

Cette  theorie,  defendue  avec  documents  a  l'appui  par  Rene  Marie, 
ne  s'est  trouvee  en  defaut  que  dans  un  petit  nombre  de  cas  qui  res- 
tent  incxpliques.  Toutefois,  l'obliteration  arterielle  causale  constalee 
par  R.  Marie  dans  les  cas  oil  il  l'a  cherchee  n'a  pas  ete  trouvee  par 
d'autres  observatcurs,  et  meme  les  coronaires  elaient  absolumeat 
saines  dans  quelques  observations  de  Fredet,  Rendu,  Bureau.  Le 
r6tablissement  possible  de  la  permeabilite  vasculaire  par  fragmen- 
tation  du  caillol,  tel  qu'il  a  ete  expose  a  proposde  l'histoire  generalc 
de  la  coronarite,  permet  de  nc  pas  tcnir  compte  des  faits  oil  l'oblite- 
ration n'a  pas  ete  trouvee,  les  arteres  coronaires  etant  d'ailleurs 
malades.  L'integrite  des  coronaires  est  une  objection  plus 
Berieuse  prouvant  seulement  que  la  thrombo-arterite  coronarienne 
n  est  pas  la  scule  cause   des  plaques  sclereuses  du  myocarde. 
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volumineux,  peut  ne  se  reveler  par  aucun  trouble  fonclionnel ;  c'esl 
souvent  une  trouvaille  d'aulopsie.  II  est  d'autant  plus  difficile  de  lui 
assigner  une  symptomatologie  precise  que  les  accidents  observes 
peuvent  relever  des  alt6rations  causales  et  concomitantes,  corona- 
rite,  aortite,  arteriosclerose.  Ainsi  en  est-il  pour  les  crises  d'angine  de 
poitrine  et  d'cedeme  pulmonaire  suraigu  mentionnees  dans  un  certain 
nombre  d'observations.  Et  la  meme  remarque  peut  etre  faite  pour 
l'asystolie  qui  est  une  des  terminaisons  possibles  de  1'anevrysme.  II 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  cette  grave  alteration  constitue  une  cause 
d'inferiorite  fonctionnelle  du  myocarde  qui  se  montre,  soit  a  l'occasion 
d'un  surcroit  de  travail  du  coeur,  soit  d'une  lesion  surajoutee. 

Les  signes  physiques  de  l'an6vrysme  du  cosur  ne  sont  ni  precis,  ni 
constants,  mais  peuvent  permettre  un  diagnostic  de  probability, 
quand  ils  ont  ete  precedes  de  troubles  fonctionnels  attribuablcs  a  la 
coronarite,  et  en  particulier  de  crises  d'angine  de  poitrine.  La 
retraction  systolique  de  la  pointe,  due  a  la  symphyse  pericardique 
contemporaine  de  la  formation  de  la  poche  anevrysmale,  l'augmen- 
tation  de  la  matite  precordiale  avec  abaissement  et  deviation  du  choc 
de  la  pointe  vers  l'aisselle,  sont  des  phenomenes  assez  souvent  raen- 
tionnes  dans  les  observations.  Mais  il  est  une  autre  categorie  de 
signes  fournis  par  l'auscultation,  dont  la  valeur  diagnostique  serait 
plus  grande,  si  n'etait  leur  diversite.  C.  Paul  a  constate  dans  un  cas 
un  souffle  diastolique  de  la  pointe  independant  de  toute  insuffisance 
aortique,  attribuable  au  reflux  diastolique  du  sang  de  la  poche  ane- 
vrysmale dans  le  ventricule.  Un  malade  observe  par  H.  Rendu  pre- 
sentait  un  claquement  diastolique  eclatant,  semblant  du  a  la  tension 
de  la  poche  et  se  produisant  immediatement  apres  le  claquement 
des  sigmo'ides,  d'oii  une  sorte  de  rythme  de  galop  a  bruit  surajoute 
diastolique  et  non  presystolique.  Kasem-Beck  (1)  a  rapporte  une 
observation  d'anevrysme  du  cceur  avec  bruit  de  souffle  presysto- 
lique. Enfin,  Remlinger  (2)  a  pu  faire,  pendant  la  vie,  le  diagnostic 
de  cette  affection  rare  en  se  basant  sur  un  double  bruit  musical  sous- 
jacent  a  un  double  frottement  pericardique,  bruit  intense,  a  timbre 
piaulant,  entendu  sur  l'etendue  d'une  piece  de  cinq  francs,  a  6gale 
distance  du  mamelon  et  de  la  base  de  l'appendice  xipho'ide  :  produit 
sans  doute  par  le  passage  du  sang  a  travers  l'orifice  aneurysmal,  ce 
bruit  parut  s'attenuer  graduellement  au  fur  et  a  mesure  que  la 
poche  se  remplissait  de  caillots  et  disparut  quand  elle  fut  combine. 

L'anevrysme  peut  determiner  la  mort  subite  par  rupture  on  em- 
bolic. Le  malade  est  parfois  emporte  par  une  crise  d'angine  de  poi- 
trine ou  d'eedeme  pulmonaire  suraigu.  II  peut  succomber  asyslolique. 

(■])  Kasem-Beck,  Uebcr  die  diagnostische  Bedevilling  der  prilsystolischen  Gerniis- 
chc  on  dei-  Herzspitze  {Cenlralbl.  fur  inn.  Med.,  13  levrier  1897). 

(2)  Remuxgeii,  Sclerose  de  Tai-tire  coronaire  anlericure  ;  dcgencresccncc  con- 
Beciilivc  du  vcnlricule  gauche;  anevrysme  du  coeur  diagnostique  pendant  la  vie 
(Dull,  mid.,  20  mai  1896). 
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MYOCARDITES 

L'activit6  nutritive  et  fonctionnelle  du  myocarde,  la  richesse 
de  son  irrigation  arterielle  et  ses  rapports  intimes  avec  l'endocarde 
et  le  pericarde,  l'exposent  a  subir  directement  ou  secondairement 
Taction  des  germes  infectieux  et  des  poisons  en  circulation  dans 
le  sang.  II  devient  ainsi  le  siege  de  processus  phlegmasiques  aigus 
ou  chroniques  qui  contribuent  a  produire  la  faiblesse  du  cceur  dans 
les  fievres  et  les  maladies  generates,  l'asystolie  dans  les  cardiopathies 
chroniques. 

Le  chapitre  des  myocardites  est  un  des  plus  importants  mais  des 
plus  discutes  de  la  pathologie  cardiaque.  Si  les  lesions  et  les  sym- 
ptomes  reunis  sous  ce  nom  se  retrouvent,  de  l'avis  de  tous,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  affections  dites  «  maladies  du  cceur  »,  le  disaccord 
commence  quand  il  s'agit  d'en  determiner  la  nature  et  les  limites. 
On  distingue  generalement  la  myocardite  suppurative,  qui  est  rare  et 
dont  la  nature  inflammatoire  n'est  pas  discutee,  et  la  myocardite 
simple,  qui  peut  Stre  aiyue  ou  chronique,  parenchymateuse ,  interes- 
sant  la  fibre  musculaire  cardiaque,  ou  inlerslitielle,  atteignant  sa 
gangueconjonctive  ;  elle  est. souvent  Tune  et  l'autre.  Pour  uncertain 
nombre  d'auteurs,  dont  l'opinion  est  exposee  et  deTendue  dans  un 
recent  memoire  de  Weber  et  Blind,  les  alterations  de  la  myocar- 
dite parenchymateuse  n'ont  pas  le  caractere  d'une  inflammation, 
mais  celui  d'une  degen6rescence  ou  d'une  necrose.  D'un  autre  cote, 
J.  Renaut  et  Mollard,  confirmant  les  idees  de  Virchow  et  d'Hayem, 
n'hesitent  pas  a  y  voir  une  lesion  primitivement  irritative  et 
phlegmasique,  aboutissant  secondairement  a  la  degen6rescence.  La 
myocardite  interstitielle  est  egalement  envisagee  de  diverses  fagons. 
Si  nul  ne  conteste  la  part  des  processus  diapedetiques  et  neofor- 
matifs  dans  sa  forme  aigue,  tous  les  auteurs  n'inlerpretent  pas 
de  la  memo  maniere  la  myocardite  interstitielle  chronique,  c'est- 
a-dire  la  sclerose  du  myocarde.  C'est  que  sa  pathogenie  est  diverse, 
et  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  scleroses  circonscrites  en  foyers  qui 
sont  le  plus  souvent  des  cicatrices  d'infarctus  ou  de  dystrophic 
dues  a  la  suppression  ou  a  la  diminution  de  la  circulation  art6rielle 
dans  les  regions  correspondanles  du  myocarde,  et  la  sclerose 
diffuse  par  irritation  dirccte  du  tissu  conjonctivo-vasculairc  <lu 
myocarde.  Cctte  derniere  seule  merite  a  proprement  parlor  le  nom 
de  myocardite  chronique,  mais  elle  est  souvent  associee  i\  des  foyers 
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de  sclerose  cicalricielle,  d'oii  des  formes  complexes  de  cardio- 
sclerose. 

Lcs  discussions  qui  regnent  sur  ces  questions  d'anatomie  palho- 
logique  ct  de  pathogenic  tiennent  a  la  complexiU;  des  16sions  de  la 
myocarditc.  Cette  complexity  est  encore  plus  grande  pour  le  elini- 
cien  qui  aborde  l'analyse  des  symplomes.  S'il  s'agit  de  myocardite 
aigue,  la  part  des  troubles  de  rinnervation  cardiaque  et  vaso- 
motricc  dus  a  l'infection  ou  a  la  toxemic-  causales,  et  le  rdle  des 
alterations  habituellement  simultanees  de  la  cellule  renale  ct  de  la 
cellule  hepalique,  paraissent  aussi  importants,  sinon  plus,  que  celui 
des  lesions  de  la  fibre  cardiaque. 

La  myocardite  chronique  ne  represcnte  aussi  qu'un  des  faciei  u  s 
pathogeniques,  le  plus  saisissable  il  est  vrai,  des  accidents  multiples 
que  Ton  fait  rentrer  clans  sa  symptomalologie.  Sa  coincidence  com- 
mune, mais  non  constante,  avec  l'arteriosclerose,  Hypertrophic  du 
cceur  et  la  nephrite  interstitielle  chronique,  la  place  quelqucfois  a 
l'arriere-plan  en  clinique  et  en  fait, pour  quelques  auleurs,  unelcsion 
et  une  affection  accessoires. 

Malgre  ce  defaut  d'unite  et  de  simplicity,  les  myocardites  ont  une 
etiologie,  une  anatomie  pathologique  et  une  symptomatologie  bien 
etablies  qui  non  seulement  legiliment  mais  exigent  leur  maintien  daus 
le  cadre  nosographique.  Si  le  ccEur  faiblit  dans  les  infections,  s'il 
devient  insuffisant  dans  Farteriosclerose  et  la  nephrite  interstitielle, 
s'il  se  dilate  en  meme  temps  qu'il  s'hyperlrophie,  e'est  que  la  fibre 
cardiaque  est  souvent  alleree  ou  atrophieepar  suite  du  travail  inflam- 
matoire  et  degeneralif  qui  atteint  le  myocarde  ou  sa  trame 
interstitielle.  Affection  secondaire  au  point  de  vue  etiologique  et 
symptomatique,  la  myocardite  n'en  est  pas  moins  l'origine  des 
accidents  graves  et  souvent  terminaux  des  etats  qui  Font  produile 
ou  qu'elle  complique. 

MYOCARDITE  AIGUE  SIMPLE 

La  myocardite  aigue  simple  est  une  affection  toujours  secoiulaire 
qui  survient  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  et  de  diverses 
intoxications.  Anatomiquement  caracterisee  par  des  16sions  irrita- 
tives  ct  deg6neratives  de  la  fibre  musculaire,  et  parfois  d'une  maniere 
pn'dominante,  par  une  inflammation  du  tissu  conjonctivo-vasculaire 
du  myocarde,  ellc  contribue,  avec  les  troubles  de  1'innervation  car- 
diaque ct  vaso-motricc  d'origine  toxemique,  a  produire  la  faiblesse 
du  cceur  et  de  la  circulation. 

HISTORIQUE.  —  C'est  a  Louis  que  Ton  doit  les  premieres  notions 
anatomiqucs  sur  les  alterations  du  myocarde  dans  lcs  maladies 
generates,  a  Stokes  les  donnees  plus  importantes  sur  la  faiblesse  du 
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cceur  dans  les  fi6vres,  ct  specialement  dans  la  fievre  fyphoidc  cL  le 
typhus  exanlhematique. 

Louis  avait  signale  les  modifications  de  coulcur  ct  de  consistance 
du  myocardc.  Le  travail  de  Virchowsur  son  inflammation  parenchy- 
mateusc  (1852)  permit  dc  donner  a  ces  alterations  macroscopiqucs  la 
sanction  du  microscope.  Un  de  ses  eleves,  Bottcher,  examinant  le 
cceur  d'un  typhique,  y  constata  la  degenerescence  graisseuse  et 
hyaline  des  fibres  musculaires,  la  proliferation  de  leurs  noyaux. 
Les  recherches  ulterieures  de  Stein,  Waldeyer,  Hoffmann  confir- 
merent  ces  resultats,  ne  variant  que  sur  l'interpretation  des  lesions  ; 
celles  de  Zenker  mentionnerent  une  alteration  speciale  de  la  fibre 
musculaire,  la  d6g6nerescence  cireuse. 

Jusque-la  il  n'etait  que  peu  question  de  lesions  interstitielles  : 
myocardite  aigue  signifiait  inflammation  parenchymateuse  ou  dege- 
nerescence des  fibres  musculaires,  cette  alteration  elant  consideive 
comme  primordiale  et  fondamentale.  Hayem,  dans  son  important 
travail  sur  les  myosites  symptomatiques  (1870),  signala,  a  cote  des 
lesions  parenchymateuses,  rinflammation  du  tissu  conjonclif  du 
myocarde.  Cette  myocardite  interstitielle  aigue,  retrouvee  par  la  plu- 
part  des  observateurs  qui  suivirent,  fut  bientot  considered  comme 
la  lesion  essentielle  et  vraiment  caracteristique  de  rinflammation  du 
myocarde,  dominant  sa  symptomatologie  et  pouvant  aboutir,  en  cas 
de  survie,  a  la  sclerose  du  myocarde.  Telle  fut  la  conclusion  des 
recherches  de  Landouzy  et  de  Siredey  sur  la  myocardite  de  la  fievre 
typho'ide  et  de  la  variole  (1887).  Telles  sont  surtout  les  notions  qui 
se  degagent  des  importants  travaux  sur  les  myocardites  diphteriti- 
ques  dusa  Birsch-Hirschfeld,  Leyden,  Unruh,  Romberg  (1),  en  Alle- 
magne,  Rabot  et  Philippe,  en  France.  Hayem,  H.  Martin,  Landouzv 
et  Siredey,  Huguenin,  ont  enfin  appele  l'atlention  sur  l'existence 
dans  le  myocarde  de  16sions  inflammatoires  des  petils  vaisscaux, 
endarterite  et  periarterite  aigue. 

Le  role  respectif  des  myocardites  parenchymateuse  et  interstitielle 
est  encore  discute.  Faut-il,  comme  quelques  auteurs  le  proposent, 
considerer  la  premiere  comme  negligeable?  Ce  serait  une  double 
erreur  anatomo-pathologique  et  clinique.  II  resulte,  en  eflet,  des 
recherches  de  A.  Weber  et  Blind  (2),  dc  Mollard  et  Regaud  (3),  de 
J.  Renaut  et  Mollard  (4),  que  les  lesions  de  la  fibre  musculaire  sont 
les  premieres  en  date  et  les  seules  constantcs.  Ce  n'est  que  secon- 

(1)  Romberg,  Ueber  die  Erkrankun^en  der  Hcrzmuskels  bei  Typhus,  ScliarlncV 
und  Diplithcrie  [Arheilen  aus  der  Medic.  Klinik  Leipzig,  1893,  p.  96). 

(2)  A.  Weder  ct  Blind,  Puthogcnie  des  myocardites  [lievuc  de  medecine,  sent  et 
oct.  1896).  1 

(3)  Mollard  et  Reoaur,  Du  myocarde  dans  1'intoxication  aifruc  par  la  toxine 
diplitentiquc  (Ann.  de  I'lnslilnl  Pasteur,  1897). 

(4)  J.  Renaut  ct  Mollaru,  Traitcment  dcs  myocardites  (Traile  de  theraneulinnp 
appiiqiiee,  fasc.  X,  1897).  1  u'"i"e 
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dairement  que  survicnl  la  diapedese  leucocytique  du  milieu  conjonc- 
tif,  les  globules  blancs  n'intervcnant  qur>  pour  remplirleur  fonction 
phagocytaire  habiluclle.  Mais,  a  cdte  de  celle  6volution  commune 
de  myocardite  diffuse  a  debut  parenchymaleux,  il  faul  admellre  ;n  i 
Leyden,  Rabot  et  Philippe,  Romberg,  une  myocardite  interstitielle 
aigue  avec  lesions  predominates  de  la  trame  conjonctive,  a  la  fois 
diapedetiques  et  neoformalives  :  la  premiere  s'observe  dans  les 
maladies  infeclieuses  et  les  toxemies  les  plus  diverses;  la  seconde 
semble  dependre  d'une  infection  secondaire  staphylococcique  ou 
streptococcique,  telle  qu'il  s'en  produit  au  decours  de  la  diphlerie 
et  de  la  scarlatine. 

L'histoire  clinique  de  la  myocardite  aigue  a  bdneficie  des  re- 
cherches  anatomo-pathologiques.  Depuis  vingt-cinq  ans,  on  s'est 
attache  a  etablir  son  rdle  dans  les  phenomenes  graves  et  terminaux 
des  maladies  infectieuses.  Desnos  et  Huchard  ont  decrit  la  myocar- 
dite varioleuse,  Sevestre  celle  des  erysipeles  graves.  Leyden,  Philippe 
et  Rabot,  Huguenin,  Romberg  ont  etudie  la  symptomatologie  de  la 
myocardite  diphleritique  en  meme  temps  que  son  histologic  patho- 
logique;  deja  Rouchut,  Labadie-Lagrave,  Dubrisay,  en  avaient 
montre  l'existence.  En  ce  qui  concerne  la  myocardite  typhoidique, 
Hayem,  plus  recemment  Landouzy  et  Siredey,  ont  complete  et  precise 
la  description  de  Stokes. 

ETIOLOGIE.  —  La  myocardite  aigue  est  la  consequence  habituelle 
d'une  infection  microbienne  ou  d'une  intoxication,  qu'il  s'agisse  de 
toxines  microbiennes,  de  poisons  accidenlellement  introduits  dans 
l'economie,  ou  de  ptomaines  et  de  leucoma'ines  en  exces  dues  a  un 
fonctionnement  defectueux  des  elements  cellulaires  ou  a  leur  non- 
elimination  par  les  emonctoires.  Parmi  ces  causes  multiples,  les  ma- 
ladies infectieuses  tiennent  le  premier  rang.  Toutefois,  la  myocardite 
6tait  plus  frequente  dans  certaines  d'entre  elles,  en  particulier  la 
fievre  typho'ide  et  la  diphterie,  avant  les  trailemenls  nouveaux  (m6- 
thode  de  Rrand,  serotherapie)  qui  ont  abaisse  la  mortality  de  ces 
maladies  et  qui  en  ont  diminue  les  complications  cardiaques. 

11  est  peu  de  fievres  lypho'ides  graves  et  morlelles  qui  ne  se  com- 
pliquent  de  myocardite.  Sur  152  autopsies,  Hoffmann  n'a  trouve 
que  54  cosurs  a  peu  pres  sains,  et  Ton  verra,  a  propos  de  ranatomie 
pathologique,  qu'il  n'est  possible  d'affirmer  l'integrit6  du  myocarde 
qu'apres  des  examens  minutieux  et  m6thodiques  dont  la  technique 
n'a  pas  loujours  6te  suivie.  La  myocardite  typhoidique  exislo  aussi 
bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulle,  ainsi  qu'il  resulte  des  observa- 
tions de  Willaume  (eleve  de  Rernheim),  de  Grancher,  de  Pouillot, 
qui  en  a  recueilli  cinq  cas  dans  le  service  de  Moizard,  de  Mile  <^s" 
chewska,  qui  rnpporlc  dans  sa  these  trois  autres  cas  observes  dans  1'' 
service  de  Cadet  de  Gassicourt.  Elle  est  surtout  frequente  dans  la 
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premiere  moilie  de  la  vie,  avant  trente  ans.  a  cause  de  la  fre- 
quence de  la  fievre  typhoide  a  cet  age.  Se  declarant  habituellement 
dans  le  deuxicme  ou  le  troisieme  septdnaire  des  fievres  typhoi'des 
graves,  elle  marche  de  pair  avec  les  complications  pulmonaircs  et 
r&iales,  parfois  avec  les  hemorragies  intestinales  repetees,  sans  que 
cette  coincidence  soit  conslante  et  fatale;  mais  il  est  de  regie  de 
l'observer  dans  les  formes  hyperthermiques  et  ataxo-dynamiques. 
Elle  complique  plus  rarement  des  fievres  typhoi'des  moins  intenses, 
moins  graves  en  apparence,  et  ces  cas  me>itent  justement  la  deno- 
mination de  forme  cardiaque  qui  leur  a  et6  donn^e  par  Bernheim. 
Une  tare  cardiaque  anterieure  resultant  de  l'heredile,  du  surmenage, 
ou  d'une  lesion  ancienne,  parait  y  predisposer. 

La  diphterie  est,  avec  la  fievre  typhoide,  la  maladie  infectieuse 
qui  interesse  le  plus  souvent  le  myocarde.  La  myocardite  diphteri- 
tique  se  trouve  dans  le  cours  et  a  l'autopsie  des  diphteries 
hypertoxiques  qui  determinent  la  mort  en  peu  de  jours ;  il  s'agit 
alors  d'une  myocardite  uniquement  parenchymateuse,  souvent 
latente,  contrairement  a  la  myocardite  interstitielle  aigue  qui  se 
montre  seulement  au  debut  de  la  convalescence.  Deja  Dubrisay 
avait  remarque  que  les  phenomenes  cardiaques  se  produisent  tar- 
divement  quand  les  fausses  membranes  ont  presquedisparu.  Hugue- 
nin  (1)  a  fait  la  meme  observation,  et  Rabot  et  Philippe  (2),  se  basant 
sur  une  serie  de  faits,  ont  pu  conclure  que  la  myocardite  proprement 
dite  eclate  toujours  pendant  la  convalescence  d'une  angine  grave. 
Romberg  s'associe  a  cette  conclusion,  quand  il  remarque  que  la  myo- 
cardite est  generalement  contemporaine  de  la  paralysie  diphteritique. 
Ce  n'est  pas  d'ailleurs  une  complication  frequente,  car  sur  500  diph- 
teritiques  environ,  Rabot  et  Philippe  ne  l'ont  notee  que  22  fois;  elle 
existe  aussi  bien  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant.  La  myocardite 
diphteritique  de  la  convalescence  semble  etre  la  consequence  d'une 
in  l  ection  streptococcique  surajoutee. 

Les  affections  streptococciques  tiennent  une  place  importante  dans 
l'etiologie  de  la  myocardite  aigue.  Sevestre  a  signale  les  lesions 
degeneratives  du  myocarde  dans  les  erysipeles  graves,  les  rattachant 
justement  a  une  sorte  d'intoxication,  et  les  comparant  a  celles  qu'on 
observe  a  la  suite  de  toutes  les  grandes  pyrexies.  La  myocardite  est 
egalement  commune  dans  Yinfeclion  puerpirale,  et  e'est  sans  doute 
en  raison  d'une  infection  streptococcique  secondaire  qu'on  l'observe 
aussi  dans  la  grippe  et  la  pneumonie,  plus  particulierement  pendant 
les  6pid6mies  d'influenza.  Toutefois,  l'agent  sp^cifiquede  ces  maladies 
peut  (Hre  lui-m6me  en  cause  :  Hobbs  (3)  arecemment  constats,  chez 

(1^  IIuouenin,  Myocardilc  infcclieusc  diphtcriLiquc.  Th.  dc  doct.,  Paris,  1890. 

(2)  Raiiot  ct  Philippe,  Dc  la  myocardite  diphteritique  aigue  {Arch,  da  med.  exp. 
et  d'nnat.  path.,  sept.  1891). 

(3)  Hoijds,  Lesions  du  cceur  dans  la  oncumonie  (Soc.  d'nnat.  et  dc  physiol.  de 
Bordeaux,  1898). 
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un  maladc  mort  de  myocardile  au  sixieme  jour  d'une  pneumonie, 
1'exisLence  de  nombreux  pneumocoques  dans  les  espaces  inter- 
fibrillaires  et  jusque  dans  lcs  interlignes  des  segments  musculaires 
dissoci6s. 

La  scarlaline  dans  ses  formes  malignes,  surtout  hyperthermiques, 
lavariole  a  la  periode  de  suppuration,  ainsi  qu'il  resulte  des  obser- 
vations de  Desnos  et  Huchard,  comptent  encore  parmi  les  causes  les 
mieux  connues  de  la  myocardite  infectieuse.  Vallin  et  plus  recem- 
ment  Rauzier  en  ont  signal^  la  frequence  dans  les  fievres  palustres 
graves  pernicicuses  ou  remittentes.  Vallin  l'a  constatee  7  fois  sur 
10  autopsies. 

La  myocardite  aigue  se  retrouve,  dans  les  formes  graves  etprolon- 
gees  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  meme  chez  l'enfant  (Weill  et 
Barjon,  Bouchot)  (1),  compliquant  l'endopericardite,  contribuant  a 
produire  ces  asystolies  contemporaines  des  poussees  aigues  de  rhu- 
matisme que  Bard  a  justement  qualifiees  d'inflammatoires,  et  deter- 
minant parfois  la  mort  subite. 

La  tuberculose  (Herard  et  Cornil,  Laveran),  dans  ses  formes  aigue 
et  subaigue,  se  complique  egalement  de  myocardite  aigue  parenchy- 
mateuse,  expliquant  l'asystolie  ultime  des  phtisiques  quand  elle 
s'associe  a  la  granulie  et  surtout  a  la  symphyse  pleurale,  ainsi  que 
j'en  ai  observe  recemment  trois  exemples. 

La  myocardite  aigue,  en  dehors  des  maladies  infectieuses,  peut 
etre  la  consequence  de  toxemies  de  divers  ordres.  Parmi  les  poisons 
suscepfibles  de  la  produire,  Yalcool  vient  en  premiere  ligne.  Aufrecht 
a  decrit  une  myocardite  alcoolique  aigue  qui,  sans  doute,  n'est  pas 
elrangere  aux  asystolies  graves  et  precoces,  mais  parfois  curables, 
observees  par  Bollinger  et  Bauer  chez  les  grands  buveurs  de  Mere. 
L'oxyde  de  carbone  (J.  Renaut)  a  petites  doses  est  une  cause  plus 
rare  de  myocardite  parenchymateuse  aigue.  La  plus  commune  et  la 
plus  importante  des  myocardites  toxiques  est  la  myocardite  par 
aulo-intoxicalion  :  elle  peut  6tre  la  consequence  de  la  fatigue  ou  du 
surmenage  cardiaque  et  determiner  les  accidents  depuis  longtemps 
connus  sous  le  nom  de  coeur  force;  elle  resulte  le  plus  souvent  des 
etats  dyscrasiques  et  cachectiques  qui,  chez  les  cardiaques  anciens, 
les  arteriosclereux  et  les  brighliques,  conduiscnt  a  Pasystolie  ullime 
et  irreductible  ou  exposeht  a  la  mort  subite  par  syncope. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Parfois  deja  apparentes  a  I'oeil  nu, 
les  alt6rations  du  coeur  dans  la  myocardite  aigue  ne  peuvent  rlrc 
nettement  et  surement  determinees  qu'a  Taide  de  Texanim  micro- 
scopiquc. 

Lesions  macroscopiques.  —  Elles  consistent  en  modificalions 

(1)  Bouchot,  Contribution  k  l'ctude  de  la  myocardite  parenchymateuse  aigue  do 
Tcnfant.  Th.  de  doct.,  Lyon,  1897. 
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de  consistance,  de  couleur  et  de  volume.  Le  cceur  est  mou,  flasque, 
s'etalanl  sur  la  table  d'amphi theatre  comme  un  linge  mouille  (Louis), 
et  presente  une  tainte  pale,  fcuille-morte  (Laennec),  coloration  due, 
d'apres  les  recherchcs  de  Vaillard,  a  l'alteration  de  l'hemoglobine 
musculaire.  D  une  maniere  plus  constante,  on  observe  des  ecchymoses 
sous-perieardiques  plus  ou  moins  etendues  et  surlout  marquees  a  la 
face  anterieure,  pres  de  la  poiute  ;  ces  ecchymoses  sont  dues  aux 
alterations  du  sang  etdesparois  arterielles.  On  peut  encore  constater 
a  la  surface  de  l'organe  des  stries  alternativement  jaunatres,  d'un 
jaune  pale,  et  des  lignes  plus  foncees,  violacees,  livides  (Landouzy  et 
Siredey).  Enfin  le  cceur  est  dilate,  surtout  aux  depens  de  ses  cavites 
droiles;  il  est  distendu  par  des  caillots,  tantot  fibrineux  et  blancs, 
d'autres  fois  agoniques  et  volumineux;  quelquefois  il  contient  du 
sang  semi-liquide  ayant  la  consistance  du  raisine.  La  dilatation  des 
cavites  cardiaques  determine  frequemment  une  insuffisance  auriculo- 
ventriculaire  relative. 

Malgre  leur  interet,  ces  alterations  constatables  a  l'ceil  nu  n'ont 
qu'une  valeur  relative.  Elles  peuvent  faire  defaut  alors  que  l'examen 
histologique  revele  des  lesions  notables. 

Exauien  uiicroscopique.  —  Les  lesions  ne  sont  pas  habituelle- 
ment  generalisees,  mais parcellaires,  n'occupant  que  certaines  parties, 
et  respectant  le  reste  du  myocarde,  d'ou  la  necessite  de  ne  pas  se 
contenter  de  l'examen  d'un  seul  de  ses  fragments.  Elles  sont  ordi- 
nairement  diffuses,  portant  a  la  fois  sur  les  fibres  musculaires,  le 
tissu  conjonctif  interstitiel  et  les  vaisseaux;  mais  elles  peuvent  6tre 
exclusivement  ou  surtout  parenc/iymateuses,  c'est-a-dire  limitees  aux 
segments  musculaires,  ou  interstitiel  les,  atteignant  d'une  maniere 
predominante  le  tissu  conjonctif  du  cceur. 

Les  alterations  de  la  myocardite  parenchymateuse  sont  constantes 
et  les  premieres  en  dale.  Elles  paraissent  resulter  de  Taction  directe 
des  microbes  ou  mieux  des  toxines  et  des  poisons  sur  les  fibres  car- 
diaques, et  consistent  primitivement  dans  ce  que  J.  Renaut  et 
Mollard  appellent  Yalrophie  hyperplasmique  de  la  cellule  musculaire. 
Celle-ci  consiste  en  une  augmentation  considerable  avec  fluidite  du 
protoplasma  perinucl6aire  qui,  se  continuant  dans  les  cloisons  proto- 
plasmiques,  rend  plus  apparents  les  champs  de  Conheim  et  exagere  la 
striation  longitudinale.  L'action  desivaclifs  coagulants  surle  proto- 
plasma tumefie  y  determine  la  formation  de  vacuoles,  d'ou  des  appa- 
rences  de  trous  sur  des  coupes  transversales,  de  bulles,  de  chapelefs 
ou  de  boyaux  sur  des  coupes  longitudinales.  Cet  elat  uacuolaire, 
tres  apparent  sur  les  coupes  transversales  des  fibres  musculaires, 
n'existe  qu'en  certains  points,  excepte  dans  les  formes  intenses  ou 
peu  recentes  de  myocardite  aigue.  Parfois  la  substance  contractile 
se  diffuse  et  est  expulsec  des  vacuoles  sous  forme  de  boulessarcodiqucs 
off  rant  la  reaction  de  la  myosine.  L'on  peut  observer  ulterieurcment 
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la  disparition  dc  la  striation  transversale  et  la  dc'generescence  granu- 
leuse  ou  granulo-pic/mentaire  de  la  cellule  musculaire  qui  coincide 
avec  l'alrophie  des  cylindres  primitil's,  ou  plus  rarement  la  degeneres- 
cence  vitreuse  decrite  par  Zenker  et  Hayem,  caracterisee  par  de  gros 
blocs  hyalins,  incolores  et  anguleux,  qui  resultent  de  la  transfer* 
mation  de  cellules  brisees  apres  coagulation  de  la  myosine.  Ces  lesions 
degeneratives  existent  aussi  bien  dans  le  coeur  droit  (jue  dans  le  coeur 
gauche,  mais  elles  sont  plus  prononcees  u  la  surface  du  myocarde 
que  dans  son  epaisseur.  De  leur  in6gale  dissemination  resulte  que 
les  ilots  musculaires  intacts  continuant  a  se  contractor  normalement, 
disloquent  et  rompent  les  fibres  alterees,  et  contribuent  a  les  dis- 
socier  et  k  les  fragmenter  (J.  Renaut  et  Mollard). 

Les  noyaux  des  fibres  musculaires  subissent,  comme  elles,  Taction 
irritative  et  degenerative  des  agents  pathog6nes.  lis  sont  tume- 
fies, pales,  comme  cedemateux,  atteignant  des  dimensions  souvent 
enormes  (gigantisme  nucleate)  et  presentant  alors  les  formes 
les  plus  variees.  On  n'y  trouve  jamais  trace  de  karyokinese  (Lelulle, 
J.  Renaut  et  Mollard),  et  cependant  il  n'est  pas  rare  de  trouver,  dans 
quelques  cellules  musculaires,  lessignes  d'une  proliferation  nuclraire 
deja  effectuee  :  on  voit  alors  plusieurs  noyaux,  ranges  en  series  bout 
a  bout,  semblant  bien  r6veler  l'existence  d'une  mgocardile  parenchg- 
mateuse  hgperplasique  (Hayem,  Letulle). 

II  est  une  autre  lesion  qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais  dans 
la  myocardile  aigue  :  c'est  la  separation  des  segments  conslitulifs 
des  travees  cardiaques  au  niveau  des  traits  scalariformes  d'Eberth, 
decrite  par  Renaut  et  Landouzy  sous  le  nom  de  dissociation  segmen- 
tate ou.  mgocardile  segmentate,  et  due  a  la  tumefaction  avec  ramol- 
lissement  du  ciment  intercellulaire;  c'est  une  lesion  terminale,  mais 
non  agonique  ou  cadaverique,  comme  l'a  dit  Recklinghausen 
(J.  Renaut).  A  la  facon  de  tous  les  elements  parenchymateux  atteints 
d 'inflammation,  la  cellule  musculaire  cardiaque  fluidifie  son  ciment. 
Ce  ramollissement  se  fait  peu  a  peu  et  aboutit  a  la  dissociation  qui  se 
fait  soiten  foyers  circonscrits,  alors  compatible  avec  une  survie  d  une 
certainc  duree,  soit  sur  une  large  etendue,  alors  rapidemenl  mor- 
telle.  La  dissociation  segmentaire  se  rencontre  dans  un  grand 
nombre  d'autopsies,  mais  n'est  nullement  une  lesion  banale,  ainsi  qu'il 
resulte  des  conclusions  de  Karcher  (1),  basees  sur  140  observations 
de  la  Gliniquc  medicale  de  Bale.  Elle  peut  elre  la  seule  alteration 
histologiquement  constatable  a  1'autopsie  de  malades  morts  de  mala- 
dies infecticuses  ou  toxemiques,  notamment  de  typhiques  ayant  suc- 
combe  subitement  (Dejerine,  Hobbs);  A.  Chaufiard  el  Ramond  Tont 
signalee  dans  un  cas  de  coeur  forc6  par  surmenage.  Dans  les  myo- 
cardites  aigues  plus  intenses,  on  peut  observer  simultanement  la 

(1)  K.AncnF.n,  Deulsch.  Arch,  filr  klin.  Med.,  1898. 
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fragmentation  cardiaque,  lesion  due,  non  a  la  disjonction,  mais 
a  la  rupture  dans  lour  continuity  et  en  dehors  des  traits  scala- 
riformes  d'Eberth,  des  fibres   myocardiques  devenues  fragiles. 

Les  lesions  qui  caracteriscnt  la  myocaudite  interstitielle  sont 
souvent  associ6es  aux  alterations  des  cellules  musculaires,  celles-ci, 
d'apres  Renaut  et  Mollard,  etant  primitives,  parfois  isolees  et  habi- 
tuellement  pr6dominantes.  II  resulte  cependant  des  recherches  de 
Landouzy  et  Siredey  sur  les  myocardites  typhoidique  et  varioleuse, 
de  celles  de  Birsch-Hirschfeld,  Leyden,  Romberg,  Rabot  et  Philippe 
sur  la  myocardite  diphleYilique,  que  les  lesions  interstitielles,  ordi- 
nairement  secondaires  et  provoqu6es  par  les  alterations  n6crosiques 
des  fibres  musculaires  (A.  Weber  et  Blind,  Mollard  et  Regaud), 
peuvent  atteindre  un  haut  degre,  au  point  de  prendre  le  dessus  sur 
la  myocardite  parenchymateuse.  Maisil  est  vraisemblable  qu'il  s'agit 
alors  d'alterations  dues  a  des  infections  secondaires,  et  plus  parti- 
culierement  a  la  presence  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel  de  mi- 
crobes pyogenes  auxquels  la  diphterie,  par  exemple,  a  servi  de  porte 
d'entree  (Rabot  et  Philippe,  Renaut  et  Mollard). 

Les  alterations  propres  a  la  myocardite  interstitielle,  comme  celles 
de  la  degenerescence  parenchymateuse,  siegentsurtout  dans  les  parties 
superficielles,  sous-pericardiquesdu  myocarde,  n'occupant  qu'un  mil- 
limetre ou  lmm,5,  quelquefois  le  tiers  de  la  paroi  cardiaque,  et  predo- 
minent  au  niveau  de  la  pointe  etde  la  base.  II  importe,  pour  les  cons- 
tater,  de  ne  pas  se  contenter  de  l'examen  de  quelques  fragments,  mais 
de  diviser  le  cceur  tout  entier  en  une  serie  de  cubes,  tous  soumis  a  des 
coupes  et  a  des  observations  methodiques.  Ces  lesions  consistent  en 
une  infiltration  de  cellules  rondes  entourant  les  rameaux  arteriels  les 
plus  tenus  et  s'insinuant  entre  les  fibres  musculaires  qu'elles  disso- 
cient  et  qu'elles  desorganiscnt,  penetrant  quelquefois  dans  leur 
r]iaisseur.  Cetle  infiltration  delermine  un  elargissement  des  espaces 
qui  separent  les  fibrilles  cardiaques,  comme  si  le  myocarde  etait  le 
siege  d'un  cedeme  aigu.  Elle  est  constituee  a  la  fois  par  Tafflux  de 
cellules  migratrices  venues  par  diapedese,  et  par  la  problem  I  ion  des 
cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Tres  nombreuses  et  serrees  en 
certains  points,  ces  cellules  sont  reunies  en  foyers  arrondis  ou  nodu- 
laires,  au  centre  dcsquelson  voitde  gros  elements  a  contours  irregu- 
liers,  munis  d'un  noyau  volumineux  avec  nuclides  ranges  concen- 
i  riquernent  a  la  peripheric  ;  ces  elements  ont  ete  consideres  par  Hayem 
comme  des  corps  myoplastiques,  e'est-a-dire  des  cellules  musculaires 
jeunes,  par  Rani  comme  des  debris  de  fibres  musculaires.  Tousles 
espaces  interstitiels  du  myocarde  presenlent  d'ailleurs,  quoiquc  a 
des  degres  dillerents,  les  traces  d'une  veritable  inflammation  du  tissu 
conjonctif,  sous  forme  de  quelques  fibrilles  connectives  etde  quelques 
cellules  embryonnaires.  On  comprend  que  ces  lesions  puissentaboutir, 
dansunavenirplusoumoins61oigne,auncscl6rosedifl'usedumyocarde. 
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Plus  discretes  dans  la  myocardite  parenchymateuse,  les  lesions 
inlerstilielles  consistent  uniquemcnt  en  quelques  trainees  de  leuco- 
cytes issus  par  diapedese  et  destin6s  a  remplir  leur  r61e  habituel  de 
phagocytes.  Mais  ce  que  Ton  constate  dans  tous  les  cas,  e'est  l'hyp6- 
r6mie  par  dilatation  des  capillaires  sanguins  el  des  veinules,  l'oedeme 
interstitiel  du  myocarde,  parfois  de  pelils  foyers  himorra.giqu.es  dus 
a  l'intensite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  ou  a  leur  alteration.  Les 
arterioles  pouvant  participer  au  processus  phlegmasique  (Hayem, 
Hip.  Martin,  Huguenin)  :  Ton  releve  dans  quelques  cas  de  Vendarle- 
ritc  avec  ou  sans  thrombus. 

Ouant  aux  Idsions  nerveuses,  les  seules  constalees  par  Romberg 
consislaicnt  en  une  perinevrile  des  nerfs  du  pericarde,  caraclerisee 
par  une  infiltration  de  petites  cellules  rondes  dans  la  rjaine  cellu- 
leuse  de  ces  nerfs,  en  des  points  ou  la  sereuse  etait  normale. 

L'avenir  et  revolution  des  lesions  de  la  myocardite  aigue  ne  sont 
pas  tres  bien  connus.  La  guerison  complete  est  possible  et  die  peut 
etre  tres  rapide,  quand  la  cause  infectieuse  ou  toxique  a  cesse  d'agir. 
La  suppuration  des  foyers  d'infiltration  nodulaire  est  tout  a  fait 
exceptionnelle.  Savigne  a  observ6  une  seule  fois  un  petit  abces  au 
niveau  de  la  pointe  du  cceur  et  de  nombreux  abces  miliaires  dans  les 
espaces  interstitiels  du  myocarde  ;  il  s'agissait  peut-elre  d'une  infec- 
tion complexe.  La  guerison  par  cicatrices  fibreuses  ou  le  passage  a 
I'e tat  chronique  est  un  troisieme  mode  de  terminaison  demontre  par 
de  recentes  observations. 

PATHOGENIE.  —  Si  la  correlation  de  la  myocardite  aigue  avec  les 
maladies  infectieuses  est  indiscutable,  il  n'a  pas  ele  possible  d'en 
etablir  l'origine  microbienne  directe.  Les  observations deChanlemesse 
et  Widal,  de  Landouzy  et  Siredey  qui  ont  constate  dans  le  myocarde 
l'existence  du  bacille  d'Eberth,  celles  de  Hobbs  qui  l'a  trouve  infiltre 
de  pneumocoques,  sont  rest6es  des  exceptions.  Par  conlre,la  clinique 
et  l'experimentation  s'accordent  a  attribuer  les  lesions  de  la  fibre 
oardiaque  a  Taction  des  toxines  microbiennes,  au  meme  lit  re  que 
les  alterations  degeneratives  et  inflammatoires  des  reins  et  du  l'oie. 
Mollard  et  Regaud  ont  provoque  chez  l'animal,  par  l'injeclion  de 
toxine  diphteritique,  une  myocardite  diffuse  semblable  a  celle  qui  se 
produit  clans  la  diphterie  humaine.  Charrin  a  demonlir  <\ue  la  toxiiu1 
pyocyanique,  debarrassee  de  ses  microbes,  determinait  chez  l'animal 
les  lesions  diverses  de  la  myocardite,  la  quantite  et  la  qualile  du 
poison,  sa  porte  d'cntr6e  et  la  duree  de  son  action,  enfin  les  reactions 
individuelles  pouvanl  expliquer  la  variabilite  de  ses  effets. 

La  h'-sion  la  premiere  en  date  est  l'alteration  de  la  fibre  car- 
diaque.  Deja  indiquee  par  Stein  et  par  Hayem  quand  ils  signalaicnt 
l'apparition  tardive  des  lesions  inlcrstitielles,  cette  priority  ressort 
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ncltement  des  recherches  exp6rimentales  de  Mollard  et  Regaud,  des 
etudes  anatomo-pathologiques  de  A.  Weber  et  Blind,  de  Renaul  et 
.Mollard.  De  nature  a  la  fois  irritative  et  degenerative,  la  myocardite 
parenchymateuse  d6termine  secondairement  la  rdaction  inflamma- 
toire  des  el6ments  conjonctivo-vasculaires  du  myocarde,  reaction 
generalement  mod6ree,  a  moins  qu'une  infection  secondaire  d'origine 
streptococcique  n'en  augmente  l'inlensite  au  point  de  la  rendre  pre- 
dominante.  G'est  le  fait  des  myocardites  interstitielles  aigues  d^crites 
par  Leyden,  Rabot  et  Philippe,  Romberg,  etc.,  au  d6cours  de  la 
scarlatine  et  dans  la  convalescence  de  la  diphterie. 

La  pathogenie  des  symptdmes  de  la  myocardite  aigue  est  non 
moins  complexe  que  la  pathogenie  de  ses  lesions.  Les  poisons  patho- 
genes  agissent  surla  fibre  cardiaque,  non  seulement  organiquement 
mais  fonctionnellement.  Et  en  effet,  des  troubles  cardiaques  ana- 
logues, faiblesse  et  dilatation,  peuvent  se  produire  avec  ou  sans 
myocardite,  ainsi  qu'en  temoignent  les  observations  recentes  de 
Rendu,  Huchard,  A.  Siredey  :  l'asthenie  cardiaque,  commune  dans 
1'influenza,  alors  que  la  myocardite  y  est  rare,  en  est  la  meilleure 
preuve.  Experimentalement,  Gley  et  Charrin  ont  observe  des  dilata- 
tions cardiaques  sans  lesion  chez  des  lapins  auxquels  ils  avaient  ino- 
cule  le  microbe  de  la  suppuration  bleue  ou  qu'ils  avaient  intoxiqu6s 
•en  vingt  minutes  par  les  secretions  de  ce  microbe;  ces  dilatations 
seraient  dues  a  Taction  directe  du  poison  sur  le  myocarde  et  non  a  un 
effet  paralytique  par  l'intermediaire  du  systeme  nerveux.  L'alcool 
n'agit  pas  autrement,  s'il  faut  s'en  rapporter  aux  observations  de 
Bollinger  et  Bauer  sur  la  mort  rapide  par  dilatation  aigue  du  cceur 
chez  les  buveurs  de  biere,  et  a  celles  de  F.  Tresilian  (1)  sur  la  dilata- 
tion cardiaque  d'origine  alcoolique. 

Mais  a  cela  ne  se  bornent  pas  les  perturbations  circulatoires  dues 
aux  microbes,  a  leurs  toxines  et  aux  poisons.  Les  nerfs  du  cceur  et 
Jes  centres  vaso-moteurs  sont  interesses  a  leur  tour.  Vincent  a 
constat6,dans  la  diphterie,  une  veritable  nevritedu  plexus  cardiaque, 
d6terminee  par  les  produits  solubles  secret6s  par  le  bacillede  Loftier, 
cause  vraisemblable  de  paralysie  et  de  dilatation  cardiaque.  Dejerine 
a  signale  la  tachycardie  par  n6vrite  alcoolique  des  pneumogastriques 
el  Tresilian  rapporte  deux  faits  de  m6me  ordre.  D'autre  part,  il  r6sulte 
-des  experiences  de  Romberg  (2)  que  le  bacille  pyocyanique  et  le 
pneumocoque  provoquent,  chez  ranimal,  une  paralysie  du  centre 
vaso-moteur  bulbaire  avec  abaissement  de  la  pression  arterielle, 
-capable  a  elle  seule  d'amener  la  mort  par  collapsus ;  Poessler  (3)  a 

(1)  Tresilian,  Troubles  cardiaques  d'origine  alcoolique  (fidimb.  med.  Journ  . 
juin  1898).  ' 

(2)  Romberg,  Welchen  Antheil  habcn  llerz  und  Vasomotoren  an  den  als  Herzs- 
clnvachc  bczciclincten  Erscheinungen  bci  Infectionskrankheilcn.   (Berlin.  Idin 
Wnchenschr.,  nos  51  ct  52,  1995). 

(3)  Poessler,  Congris  de  mid.  int.  Wiesbaden,  avril  1896. 
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observe  ces  m6raes  troubles  circulaloires  chez  les  lapins  inocules 
avec  des  bacilles  diphteriques. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'histoire  symptomalique  de  la  myo< 
dite  aigue'  se  confond  avec  celle  du  cceur  faible  des  fievres.  C'est 
une  symplomatologie  complexe,  comme  on  vient  de  le  voir,  re- 
sultant autant  de  Taction  directe  des  agents  pathogenes  sur  la  fibre 
musculaire,  les  nerfs  du  cceur  et  les  centres  d'innervation  vaso-mo- 
trice,  que  des  alterations  du  myocarde.  Dans  les  cas  purs  et  simples, 
celles-ci  se  r6velent  uniquement  par  un  certain  nombre  de  signes 
physiques  dont  la  valeur  avait  6t6  fixee  deja  par  Stokes  et  que  les 
observations  de  Hayem  ont  plus  nettement  precise^  ;  les  troubles 
fonctionnels  sont  nuls,  Inflection  peut  6tre  dite  lalenle,  ce  qui  n'em- 
peche  pas  que  la  morl  subite  en  est  parfois  la  consequence.  Quand 
le  systeme  nerveux  cardio-vasculaire  est  lui-meme  int6ress6  par  la 
toxemie,  les  troubles  circulatoires  sont  plus  evidents  et  se  manifestent 
par  l'ensemble  des  ph6nomenes  qui  constituent  le  collapsus  car- 
diaque.  Enfin,  si  la  myocardite  aigue  se  greffe  sur  d'anciennes  lesions 
du  myocarde,  du  pericarde,  des  orifices  du  cceur,  des  arteres,  ou  si 
elle  s'associe  a  des  alterations  etendues  des  reins  des  poumons,  des 
plevres,  elle  provoque  rapidement  Yasystolie. 

L'examen  regulier  et  quotidien  du  cceur  s'impose  dans  toutes  les 
maladies  qui  peuvent  se  compliquer  de  myocardite,  le  diagnostic 
precoce  et  certain  se  basant  uniquement  sur  les  signes  physiques. 

Signes  physiques.  —  La  consequence  directe  de  la  myocardite 
aigue  est  l'affaiblissement  de  la  tonicite  du  cceur  qui  favorise  sa 
dilatation  et  modifie  ses  bruits ;  ceux-ci  sont  ou  affaiblis  ou  remplac6s 
par  des  souffles,  et  ce  qui  est  plus  important,  sOnt  alteres  dans  leurs 
rythme. 

Le  premier  signe  indiquant  la  menace  d'une  myocardite  aigue  esl 
l'affaiblissement  du  premier  bruit  du  a  l'encrgie  diminuee  de  la 
contraction  cardiaque,  affaiblissement  qui  va  en  s'accentuant  et  se 
caracterise  a  un  moment  donne  par  la  disparition  complete  de  ce 
bruit,  d'abord  a  la  base  oil  il  s'est  propag6,  puis  a  son  foyer  <ltv 
production,  a  la  pointe.  A  unep6riode  plus  avanc6e,  on  peut  constater 
simultan6ment  la  faiblesse  du  deuxieme  bruit,  en  rapport  avec 
Tabaissement  de  la  tension  arterielle.  On  observe  en  m6me  temps 
la  diminution  de  Timpulsion  precordiale  parfois  remplacee  par  une 
ondulation  vague,  visible  surtout  chez  les  sujets  amaigris,  et  le  depla- 
cement  en  dehors  du  choc  de  la  pointe.  La  percussion  r6vele  une 
extension  de  la  matit6  absolue  du  cceur  jusqu'au  milieu  du  sternum, 
de  sa  matite"  relative  jusqu'a  un  ou  deux  travers  de  doigt  du  bord 
droit  de  cet  os.  Ces  signes  sont  en  rapport  avec  la  dilatation  du  coeur 
qui  peut  se  manifester  d'autre  part  par  un  bruit  de  galop  (Leyden, 
Cuffer),  ou  plus  souvent  par  un  souffle  sysloliquc  doux  ayant  son 
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maximum  a  la  pointe  avec  propagalion  vers  la  base.  Ce  souffle  da  a 
une  insuffisance  mitrale  relative  est  variable  suivant  l'ctat  du  cccur  ; 
il  disparalt  et  quand  la  faiblesse  du  cceur  augmente,  et  quand  le 
cceur  retrouve  son  energie. 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  ontune  valeur  non  moins  grande 
que  les  signes  qui  precedent.  Si  dans  certaines  conditions,  les  batte- 
ments  ducceur  sont  anormalement  ralentis,  il  est  plus  habituel  de  cons- 
taterleur  acceleration  pouvant  allerjusqu'a  une  veritable  tachycardie, 
c'est-a-dire  atteindre  150  et  160  par  minute.  Cette  tachycardie 
coincide  ordinairemenl  avec  le  rythme  foetal  deja  signal6  par  Stokes 
et  plus  recemment  etudie  par  Huchard  sous  le  nom  d'embryocardie , 
rythme  caracterise  par  legale  intensity  des  deux  bruits  du  cceur  et 
l'egale  duree  des  deux  silences.  L'association  de  la  tachycardie,  du 
rythme  foetal  et  de  la  faiblesse  des  bruits  du  cceur  appartient  a  la 
phrase  terminale  des  myocardites. 

L'acceleration  cardiaque  est  habituellement  plus  moderee,  ne 
depassant  pas  110  a  130,  chiffre  eleve"  neanmoins  quand  il  s'agit  ou 
de  la  fievre  typho'ide  qui,  dans  ses  formes  regulieres,  presente  plut6t 
une  lenteur  relative  des  battements  cardiaques,  ou  de  la  convales- 
cence de  certaines  maladies  infectieuses.  II  est  rare  que  cette  accele- 
ration, raeme peu  marquee,  ne  soit  pas  accompagnee  d'un  certain  degr6 
d'arythmie.  Les  irregularis  du  cceur  et  du  pouls  ont  et6  6tudi6es  par 
Giiesinger  et  par  Hayem  dans  la  fievre  typho'ide,  puis  signages 
dans  la  diphterie  et  la  scarlatine,  souvent  a  l'approche  de  la  mort. 
Ces  irregularites  ont  une  valeur  qui  varie  suivant  leur  forme  et  le 
moment  ou  elles  apparaissent.  Ge  peuvent  etre  de  simples  inter- 
mittences,  intermittences  simples,  se  reproduisant  sans  regularity, 
ou  intermittences  rythm6es  (Hayem),  survenant  uniformement  a 
la  suite  d'un  nombre  determine  de  pulsations  toujours  les  mSmes, 
3,  4  par  exemple.  Ces  intermittences  ont,  d'apres  Hayem,  une  signifi- 
cation diff6rente  aux  diverses  periodes  de  la  myocardite  typhoidique  : 
celles  de  la  fin  de  la  deuxieme  ou  du  commencement  de  la  troisieme 
semaine  seraient  d'un  pronostic  grave,  non  d£sesper6  cependant 
d'apres  les  observations  de  L.  Galliard;  au  contraire,  celles  de  la 
defervescence  annoncent  la  convalescence.  Mais  les  intermittences 
sont  bien  moins  caracteristiques delusions  irremediables du  myocarde 
que  les  irr6gularit6s  vraies  avec  faiblesse  cardiaque,  pouls  petit  et 
frequent.  La  tachycardie  arythmique  est  le  plus  souvent  un  signe 
avant-coureur  de  la  mort. 

Du  cote  de  la  circulation  gendrale,  les  signes  physiques  peuvent 
elre  nuls,  a  part  la  petitesse  et  la  faiblesse  du  pouls.  Ge  n'est  que 
dans  les  cas  complexes  que  la  paresie  cardiaque  determine  des 
phenomenes  de  stase  veineuse  qui  se  manifestent  par  rced6me  mou 
des  membres  inf6rieurs,  l'oligurie  et  l'albuminurie,  tandis  qu'clle 
aboutit  communement  a  la  g6ne  de  la  petite  circulation,  c'est- 
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a-dire  a  la  pncumonie  hypostalique  et  a  l'ocdeme  pulmonairc. 

Troubles  fonef  ionnels.  —  lis  soul  le  plus  souvent  mils  on  pen 
accuses  et  la  myocardite  est  latente.  Quelques  malades  accusent  des 
douleurs  precordials  qui  parfois  presentent  tous  les  caracteres  de 
crises  angineuses.  D'aulres  se  plaignent  de  palpitations  avec  ou  sans 
angoisse.  Celle-ci  coincide  habituellement  avec  les  crises  de  collapsus 
cardiaque  toujours  a  redouter  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses, 
attribuables  a  la  fois  a  la  myocardite,  a  la  paralysie  des  centres 
vaso-moteurs  et  a  la  par6sie  cardiaque.  Les  crises  surviennentinopin6- 
ment,  annonc6es  par  la  cyanose  et  le  refroidissement  des  extremiles, 
la  paleur  terne  du  visage  qui  se  couvre,  surtout  au  niveau  des 
tempes,  d'une  sueur  froide  et  visqueuse ;  la  cyanose  se  montre  ega- 
lement  au  niveau  des  levres  et  des  pommettes,  le  regard  devient  fixe, 
sans  expression,  les  paupieres  reslent  mi-closes ;  la  voix  se  casse  et 
s'affaiblit,  la  peau  est  flasque,  sans  elasticity,  le  malade  reste  immo- 
bile et  la  mort  semble  proche,  d'autant  plus  que  le  choc  precordial 
s'affaiblit  de  plus  en  plus,  que  le  pouls  est  insensible,  filiforme. 
Mais  la  crise  peut  cesser  au  bout  de  quelques  instants  ou  de  quelques 
heures,  parfois  pour  ne  pas  se  reproduire,  d'autres  fois  pour  se 
repeter  et  aboutir  a  l'asphyxie. 

Dans  d'autres  cas,  e'est  la  syncope  qui  est  l'accident  a  redouter,  et 
cela  sans  phenomenes  premonitoires,  parfois  sans  signes  physiques 
appreciables  du  cdte  du  cceur.  A  l'occasion  d'un  simple  mouvement 
pour  se  retourner  dans  son  lit,  ou  d'un  leger  effort  fait  pour  se 
placer  sur  le  bassin,  le  malade  retombe  inanime,  son  coeur  et  son 
pouls  se  sont  arreted.  Cette  premiere  syncope  peut  fitre  mortelle; 
d'autres  fois,  ce  sont  de  simples  lipothymies,  et  la  mort  ne  survient 
qu'a  la  deuxieme  ou  la  troisieme  atteinte. 

La  symptomatologie  qui  precede,  comme  la  marche  et  la  duree 
de  la  myocardite  aigue,  sont  un  peu  variables  suivant  la  maladie 
causale. 

Myocardite  typho'idique.  —  Les  premiers  signes  de  la  faiblesse  du 
cceur  se  montrent  dans  la  deuxieme  ou  la  troisieme  semaine  de  la 
maladie,  e'est-a-dire  en  pleine  p6riode  febrile.  On  constatera  surlout 
1'affaiblissement  du  premier  bruit  du  cceur,  le  souffle  doux  et  variable 
parfois  accompagn^  del'accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmonaire, 
enfin  les  troubles  du  rythme  dont  la  signification  est  plus  facheuse. 
C'est  alors  que  le  m^decin  doit  pr6voir  les  crises  de  collapsus  et  la 
syncope,  sans  parler  de  l'asth6nie  cardiaque  progressive  avec  hypo- 
stase  pulmonaire  dont  le  developpement  est  moins  soudain.  Quelle 
que  soit  la  gravity  des  signes  ou  des  accidents,  la  guerison  est  pos- 
sible au  moins  pour  le  present,  mais  Ton  doit  toujours  redouter  pour 
Kivenir  le  developpement  d'une  myocardite  chronique  (Landouzy  et 
iMredey). 

La  myocardite  restee  latente  pendant  la  p6riode  febrile  peut  se 
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r6veler  au  debut  de  la  convalescence  par  une  syncope  moiielle.  Ou 
bien  Ton  observe  pendant  un  ou  deux  mois,  apres  la  terminaison  de 
la  maladie,  un  pouls  frequent  et  variable  avec  un  cceur  faible  et  une 
convalescence  laborieuse. 

}[ijocarclile  diphlerique.  —  La  myocardite  est  plutot  une  complica- 
tion de  la  convalescence.  A  la  verity  on  observe  la  faiblesse  du 
cceur  dans  les  diphtOies  toxiques,  et  la  mort  peut  survenir  soit  avec 
l'ensemble  syraptomatique  du  collapsus  cardiaque,  soit  par  syncope. 
D'apres  Rabot  et  Philippe,  Savign6,  ces  accidents  se  confondent 
avec  les  phenomenesde  l'intoxication  g6n6rale  qui  atteint  l'organisme 
tout  entier  et  determine  des  16sions  d6gen6ratives  des  reins  et  du  foie, 
en  meme  temps  que  la  degenerescence  parenchymateuse  du  myo- 
carde.  Mais  on  peut  assister,  pendant  la  convalescence,  au  deve- 
loppement  d'une  veritable  myocardite  anatomiquement  caractdrisee 
par  la  predominance  des  16sions  interstitielles.  C'esta  la  suite  d'angine 
diphteritique  grave  que  le  malade,  se  croyant  gue>i,  est  pris,  a 
1'occasion  d'un  effort  ou  du  premier  lever,  d'une  syncope  avec 
paleur  cadaverique  de  la  face  qui  persiste  et  s'accentue  meme, 
l'attaque  syncopale  terminee.  A  partir  de  ce  moment,  le  malade,  crai- 
gnant  tout  mouvement,  reste  dans  le  decubitus  dorsal,  apathique 
et  indifferent,  les  yeux  eteints,  ayant  v6ritablement  l'aspect  cadav6- 
rique.  II  se  plaint  aussi  de  douleurs  epigastriques  tres  vives,  souvent 
accompagnees  de  vomissements  et  de  diarrh6e;  ces  douleurs,  d'apres 
Huguenin,  en  raison  de  leur  siege  retrosternal,  de  leurs  irradiations 
et  de  Tangoisse  concomilante,  rappellent  parfois  les  crises  d'angine 
de  poitrine.  Le  pouls  est  frequent  (150  a  160),  petit  et  fuyant  sous 
le  doigt;  bientdt  il  devient  irregulier,  intermittent;  parfois  aussi il  se 
ralentit  d'une  maniere  notable,  tombant  a  40,  et  le  cceur,  suivant 
la  comparaison  de  Traube  et  de  Potain,  semble  elre  un  cceur  digi- 
talise\  A  1'auscultation  du  cceur,  on  peut  entendre  un  bruit  de 
galop  (Leyden)  indiquantl'asthenie  cardiaque,  et  la  percussion  denote 
la  dilatation  deTorgane.  Avec  cesphenomenes  cardiaques,  on  observe 
la  reapparition  d'une  albuminurie  souvent  abondante  avec  des  urines 
rares,  troubles,  chargees  d'urates.  Enfin,  si  l'affection  ne  retrocede 
pas,  on  assiste  a  une  veritable  crise  d'asystolie  aigue  :  les  vomisse- 
ments augmentent,  rcedeme  se  montre  aux  extremit6s.  La  tachy- 
cardie,  l'irregularite'  et  la  faiblesse  cardiaque  persistent  et  s'accen- 
tuent,  et  souvent  Ton  constate  a  l'auscultalion  une  insuffisance 
mitrale  relative  caractdrisee  par  un  souffle  systolique  de  la  poinle ; 
enfin  le  malade  est  pris  d'une  dyspnde  progressivement  croissanle  et 
meiirt  subitement  par  syncope. 

Mais  la  mort  n'est  pas  fa  tale,  et  tous  les  autcurs  qui  se  sont 
occupes  de  la  myocardite  diphterique  ont  observe  sa  gue>ison. 
Romberg  considere  meme  la  mort  comme  Tcxception.  Savign6  (lit 
avoir  constate  la  guerison  dans  dix  cas,  sous  l'influence  d'un  repos 
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prolong^  et  d'un  Irailemcnt  approprie,  mais  ll  n'est  pas  certain 
que  les  lesions  aigues,  en  voie  de  retrocession,  ne  puissent  devenir 
le  point  de  depart  d'une  myocardie  chronique  interstitielle  (Rom- 
berg, Rabot  et  Philippe). 

Myocardile  varioleuse.  —  Ce  sont  les  phenomenes  de  faiblesse  et 
de  dilatation  cardiaque  qui  predominent,  celle-ci  atteignant  de  telles 
proportions  que  la  matite  precordiale  rappelle  celle  des  grands  epan- 
chements  pericardiques;  et  cependant,  d'apres  Huchard,  on  n'observe 
jamais  la  mort  subite. 

Myocardile  scarkdineuse.  —  Elle  est  presque  toujours  associee  a 
l'endop6ricardite  aigue  et  apparalt  a  la  fin  de  la  periode  febrile, 
au  plus  tard  au  commencement  de  la  deuxieme  semaine  Elle  se 
manifeste  par  la  persistance  d  un  certain  mouvement  febrile,  une 
acceleration  notable  du  pouls,  parfois  de  la  douleur  precordiale,  des 
palpitations,  de  la  dyspnee. 

Myocardite  rhumatismale.  —  Generalemenl  passee  sous  silence, 
la  myocardite  aigue  rhumatismale  parait  tenir  une  place  importante 
dans  la  pathogenie  des  troubles  fonctionnels  cardiaques  du  rhuma- 
tisme  articulaire  aigu.  Elle  est  souvent  associee  a  l'endocardite  ou 
a  la  pericardite,  se  manifestant  alors,  meme  chez  l'enfant  (Weill  et 
Barjon),  par  une  asystolie  precoce  de  quelques  jours  a  quelques  mois 
de  dur6e.  Mais  elle  peut  exister  isolement  ou  d'une  maniere  predo- 
minante,  se  caracterise,  dans  le  cours  d'une  poussee  rhumatismale, 
par  l'asthenie  et  la  dilatation  cardiaque,  et  determine  parfois  la  mort 
subite  ou  rapide.  Des  douleurs  epigastriques  et  precordials  (Her- 
ringham)  en  sont  quelquefois  le  signe  avant-coureur.  II  est 
d'ailleurs  possible  que  les  toxines  de  l'agent  pathogene  du  rhuma- 
tisme  agissent  directement  sur  le  muscle  cardiaque,  sans  alterer 
notablement  sa  structure  (Lees,  Dyce  Duckworth). 

Myocardite  tuberculeuse.  —  Elle  est  a  la  tuberculose  du  myocarde 
cequela  nephrite  des  luberculeux  est  a  la  tuberculose  du  rein.  Ce  n'est 
pas  une  lesion  specifique,  mais  une  alteration  secondaire  due  a  l'aclion 
sur  la  fibre  musculaire  cardiaque,  soil  de  la  tuberculine,  soit  des 
agents  pathogenes  qui  s'associent  au  bacille  de  Koch.  Souvent 
latente,  la  myocardite  tuberculeuse  aigue  ne  se  caracterise  que 
par  les  signes  de  la  faiblesse  du  cosur  et  la  frequence  du  pouls. 
Elle  contribue  a  produire  la  dilatation  du  coeur  droit  et  l'asyslolie 
des  tuberculeux,  quand  la  circulation  du  poumon  est  profondemcnt 
troublee  par  l'extension  de  lesions  pulmonaires,  les  symphyses  pleu- 
rals et  pericardique.  Elle  peut  provoquerla  mort  subite. 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS.  —  II  est  a  peu  pres 
impossible  de  fixer  d'une  maniere  generale  la  marche  de  la  myocar- 
dite aigue.  La  diversite  de  ses  causes  en  est  la  meillcure  explication. 
De  meme  pour  sa  duree.  Quand  elle  se  produit  en  pleine  maladie 
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infectieuse,  elle  persistc  autant  qu'elle,  et  ses  signes  s'attenuent  ou 
disparaissent  aux  approches  de  la  convalescence.  La  myocardile 
aigufi  des  convalescences,  celle  de  la  diphterie  par  exemple,  peuvent 
£tre  plus  regulierement  suivies  ;  mais  elles  n'ont  pas  une  raarche  et  une 
duree  reglees.  Ou  elles  tuent  en  quelques  jours  par  collapsus,  syncope, 
cpuisement,  ou  elles  guerissent,  mais  apres  plusieurs  semaines  ou 
plusieurs  mois  de  maladie;  elles  determinent  parfois  l'asystolie, 
terminaisou  dont  l'eHude  sera  faite  a  propos  de  cette  complication. 
La  myocardite  aigue  guerie  laisse  quelquefois  a  sa  suite  des  lesions 
silencieuses  qui  aboutiront  plusieurs  amines  apres  a  la  myocar- 
dite chronique  interstitielle  (Landouzy  et  Siredey,  Rabot  et  Philippe). 

DIAGNOSTIC.  —  Les  signes  decrits  permettent  de  soupgonner 
l'existenced'une  myocardite  quand  on  a  soin  d'examiner  methodique- 
ment  le  cceur  et  le  pouls.  Mais  encore  ne  faudrait-il  attribuer  a  cette 
affection  les  divers  troubles  fonctionnels  qu'on  peut  observer  dans  le 
cours  ou  a  la  fin  des  maladies  infectieuses,  en  l'absence  des  lesions 
de  myocarde,  troubles  uniquement  sous  la  d^pendance  du  systeme 
nerveux. 

Ainsi  en  est-il  des  troubles  du  rythme  cardiaque ;  ceux-ci  sont 
communs  pendant  la  convalescence  des  maladies  aigues,  m6me 
benignes,  surtout  chez  les  enfants,  consistant  en  bradycardie,  tachy- 
cardie, arythmie.  Si  tout  se  borne  a  ces  troubles  du  rythme,  le 
diagnostic  de  myocardite  ne  doit  pas  6tre  pose.  II  faut  pour  cela  Tasso- 
cialion  de  la  faiblesse  des  bruits  du  coeur,  de  la  dilatation  et  des 
troubles  fonctionnels  qui  en  r^sultent. 

Pendant  la  p6riode  aigue  des  maladies  infectieuses,  on  peut  cons- 
tater  egalement  de  l'arythmie  et  de  la  tachycardie,  celle-ci  affectant 
parfois  les  allures  d'une  crise  de  tachycardie  paroxystique.  Ces 
accidents  sont  surtout  communs  dans  le  cours  de  l'influenza  ou  de 
la  pneumonie,  et,  d'apres  mes  observations,  chez  les  malades  ant6- 
rii'urementatteints  d'affection  cardiaque,  valvulaireou  autre.  II  suffit 
de  connaitre  cette  particularity  pour  ne  pas  6tre  port6  a  en  exag6rer 
la  gravit6,  en  les  rattachant  &  une  lesion  aigue  du  myocarde. 

Reste  la  question  impossible  a  r6soudre  cliniquementdu  diagnostic 
dilTerentiel  entre  les  troubles  cardiaques  d'origine  toxemique  et  de 
ceux  imputables  a  la  myocardite.  La  coincidence  habituelle  de  ces 
deux  especes  de  d6sordres  en  diminue  Tinter6t. 

PRONOSTIC.  —  D'une  mani6re  grnriale,  il  est  grave,  mais  non 
desesp6re.  On  a  pu  successivement  consid6rer  comme  signes  avant- 
coureurs  de  la  mort,  l'embryocardie  (Huchard),  l'affaiblissement  et 
meme  la  disparition  des  bruits  du  creur  (Picot),  enfin  leur  extrfime 
irr^gularit6.  Mais  les  observations  do  gue'rison  no  manquent  pas, 
meme  dans  les  cas  en  apparcnce  les  plus  desesperes.  C'est  dire  qu'il 
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ne  faut  jamais  porter  de  pronostic  absolument  fatal.  Des  reserves 
sont  necessaires  pour  le  present  et  pour  l'avenir.  Pour  le  present, 
il  faut  craindre  la  syncope;  pour  l'avenir,  une  myocardite  scle- 
reuse  progressive,  terminaison  heureusement  exceptionnelle. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  est  d'abord  celui  de  la  maladie 
g6nerale.  La  myocardite  6tant  la  consequence  d'une  infection  et  d'un<; 
loxemie,  toute  medication  capable  d'arreter  lcs  progres  de  cette 
maladie,  «  totius  substantia  »,  devra  etre  employee  sans  retard  ou 
continuee.  A  cet  egard,  il  faut  signaler  les  heureux  effcts  du  traite- 
ment hydrotherapique  dans  la  myocardite  typho'idique :  non  seule- 
ment  ce  traitement  n'est  pas  contre-indique,  mais  on  lui  doit  de 
verilables  resurrections,  etrecemment  A.  Siredey  et  A.  Chauffard  en 
rapportaient  les  satisfaisants  resultats.  Mais  il  importe  d'agir  avec 
prudence,  et  de  se  con  former,  au  moins  au  debut,  aux  prescrip- 
tions de  Brand,  c'est-a-dire  de  ne  donner  d'abord  au  malade  que  des 
bains  tiedes  avec  affusions  froides  dans  le  bain.  Puis  si  les  accidents 
persistent,  et  si  la  tolerance  s'etablit,  on  arrivera  progressivement 
a  la  pratique  des  bains  froids  proprement  dits.  L'application  en 
permanence  sur  la  region  precordiale  d'une  vessie  de  glace,  recom- 
mandee  par  Jullien,  est  vraiment  efficace  contre  la  tacbycardie  d'ori- 
gine  infectieuse  (Isnel)  (1). 

L'action  tonique  du  froid  intervient  tres  utilement  dans  la  myocar- 
dite de  la  periode  febrile  des  maladies  infectieuses ;  elle  ne  peut  etre 
utilisee  pendant  la  convalescence,  dans  la  myocardite  dipbteritique 
par  exemple.  Les  medicaments  toniques  du  coeur  et  de  la  circula- 
tion trouveront  alors  leur  indication ;  ce  sont  d'ailleurs  toujours 
d'utiles  et  souvent  de  n6cessaires  adjuvants  du  traitement.  La  digi- 
tale  ne  sera  donnee  qu'avec  reserve  et  surveillance,  un  cceur  faible 
et  dilat6  pouvant  etre  ralenti  par  ce  medicament  sans  obeir  a  son 
action  tonique.  II  est  plus  stir  et  plus  avantageux  de  recourir  aux 
injections  sous-cutanees  de  cafeine  et  de  sparteine,  en  cas  de 
collapsus  cardiaque  aux  injections  d'ether  sulfurique  ou  d'huile 
campbree,  enfin  et  surtout  aux  injections  sous-cutanees  de  serum 
arlificiel,  a  la  dose  de  250  grammes  repetee  plusieurs  fois  dans  les 
vingt-qualre  heures.  Cette  derni6re  medication  doit  etre  employee 
des  les  premiers  signes  de  faiblesse  cardiaque :  e'en  est  le  traitement 
le  plus  efficace.  II  faut  encore prescrire  les  toniques  g6neraux,  cham- 
pagne, potion  de  Tood,  potion  a  l'acetate  d'ammoniaque,  et  insist er 
sur  le  regime  lacte,  se  rappelant  que  Finsuffisance  renale  accom- 
pagne  souvent  Finsuffisance  cardiaque. 

lieslent  certaines  recommandations  indispensables.  Le  malade 
attcint  de  myocardite  doit  eviter  tout  mouvement  inutile  ct  surtout 


(1)  Isnel,  Th.  de  doct.  Paris,  18Di. 
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tout  mouvement  brusque  qui  pourrait  determiner  une  syncope.  II 
doit  garder  la  position  horizontal,  et,  s'il  est  necessaire  de  lui 
donner  des  bains,  il  l'aut  le  soutenir  en  lui  faisant  prealablement  une 
injection  de  sparteine  ou  de  caf6ine,  et  surtout  en  le  nourrissant.  II 
importe  de  se  rappeler  en  effet  que  la  syncope  est  surtout  a  redouter  le 
matin  alors  que  le  malade  est  a  jeun.  Quand  il  commence  a aller  mieux, 
et  que  la  fievre  et  les  troubles  fonctionnels  ont  disparu,  c'est  avec  de 
grandes  precautions  que  Ton  peut  autoriser  un  premier  lever;  il  faut 
l'interdire  tant  que  le  pouls  est  faible  et  frequent.  Le  repos  au  lit 
peut  etre  necessaire  pendant  plusieurs  semaines  dans  la  myocardile 
aigue  qui  se  declare  pendant  la  convalescence  des  maladies  infec- 
tieuses,  de  la  diphterie  surtout. 

MYOCARDITE  SUPPUREE 

La  myocardite  suppuree  est  une  affection  rare  caracterisee  par 
la  presence  de  foyers  purulents  dans  Tepaisseur  du  myocarde.  Son 
histoire  est  basee  sur  une  serie  d'observations  isolees  et  assez  dispa- 
rates ;  sa  pathogenie  est  encore  a  l'etude,  car  les  faits  avec  recherches 
microbiennes  sont  en  petit  nombre. 

Le  pus  6tant  pour  les  anciens  auteurs  la  caracteristique  de  l'inflam- 
mation,  les  abces  du  coeur  avaient  attire  leur  attention ;  mais  ils 
s'etaient  born6s  a  en  faire  la  description.  Toutefois  Nicolas  Massa 
avait  remarque  leur  developpement  possible  a  la  suite  de  plaies  de 
t£te,  coincidence  facilement  explicable  par  l'origine  pyohemique  assez 
commune  de  la  myocardite  suppuree.  Au  point  de  vue  clinique,  les 
observations  anciennes  manquent  de  precision  ;  la  myocardile 
suppuree  etait  confondue  avec  la  pericardite  et  l'endocardite,  qui 
d'ailleurs  l'accompagnent  souvent. 

ETIOLOGIE.  —  La  myocardite  suppuree  est  rarement  primitive. 
Elle  est  habituellement  consecutive,  soit  a  une  maladie  infectieuse, 
soit  a  la  suppuration  d'une  region  ou  d'un  organe  voisins  ou  61oignes. 
Quelques  observations  publi6es  sous  le  titre  de  myocardite  suppuree 
primitive  ou  idiopalhique,  ou  encore  de  pyoh6mie  spontaneea  debut 
myocardique,  ne  sauraient  etre  acceptees  comme  telles.  II  s'agit  en 
realite  d'infections  exogenes  dont  la  porte  d'entree  n'a  pu  6tre  d6cou- 
verte  ou  a  el6  m6connue :  dans  un  cas  d'abces  idiopathique  du  coeur 
rapport6  sous  ce  nom  par  Burckhardt  (1),  le  malade,  un  etudianten 
medecine,  obese  et  surmene,  s'etait  fait  une  blessure  au  doigt  pen- 
dant une  autopsie,  quinze  jours  avant  le  debut  des  accidents  car- 
diaques. 

La  myocardite  suppur6e  a  6te  observee  a  la  suite  de  la  scarlatine 

(1)  BuncKiiAnDT,  Correspondcnzbatt,  filr  Schueizer  Acrztc,  1876. 
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(Goodharl),  l'infection  s'etant  faile  sans  doule  par  lc  pharynx,  a  la 
suite  de  l'infection  puerperale  et  de  lYrysipele.  Elle  a  etc  notee 
aussi  comme  suite  de  la  diphterie  (Savign6),  de  la  morve.  Souvent 
elle  accompagne  les  determinations  multiples  de  la  pyoh6mie  on  d<5 
la  septicemic  Elle  peut  tHre  la  seule  manifestation  de  cette  infection, 
ou  bien  elle  est  associee  aux  lesions  de  la  pericardite  et  de  l'endo- 
cardite  infectieuse,  celle-ci  l'ayant  pr6c6dee  ou  suivie.  Le  plus  grand 
nombre  des  observations  publi6es  dans  ces  derniers  temps  a  trait  a 
des  abces  du  myocarde  consecutifs  a  des  arthrites  ou  des  osleo- 
myelites  suppurees. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'infiltration  purulente  qui  carac- 
terise  la  myocardite  suppur6e  n'est  pas  loujours  disposee  de  la  mgme 
fagon.  Dans  le  cas  de  Goodhart,  il  s'agissait  d'une  sorte  de  suppura- 
tion en  plaque  recouvrant  la  plus  grande  6lendue  du  ventricule  gau- 
che. Habituellement  on  trouvedans  l'epaisseur  du  myocarde,  surtout 
vers  la  pointe  du  coeur,  de  petits  abces,  parfois  isoles,  atteignanl  a 
peine  le  volume  d'une  tete  d'epingle,  d'autres  fois  plus  volumineux 
et  communiquant  entre  eux.  Ces  abces  peuvent  sieger  dans  la  cloison 
interventriculaire,  plus  rarement  au  voisinage  de  l'aorte.  On  note 
frequemment  l'ouverture  des  abces  dans  l'endocarde  et,  comme  con- 
sequence, des  embolies  septiques  et  une  veritable  infection  sanguine 
qui  se  manifestent  par  des  infarctus  suppures  des  visceres  et  des 
ph!6bites  multiples.  La  cavite  des  abces  mise  en  communication  avec 
les  ventricules  se  remplit  de  sang,  conlient  des  caillots  et  peut  devenir 
le  point  de  depart  d'un  anevrysmc  cardiaque. 

La  coincidence  de  la  pericardite  et  surtout  de  l'endocardite  ulcero- 
vegetante  est  commune.  Parfois  les  abces  sont  la  consequence  d'une 
veritable  propagation  de  1'inflammation  specifique  de  l'endocarde  au 
myocarde,  sans  qu'il  y  ait  communication  du  foyer  myocardique  avec 
les  cavites  cardiaques  ;  mais  on  trouve  les  m6mes  microorganismes 
dans  l'abces  et  a  la  surface  de  l'endocarde  (1). 

L'examen  microscopique  revele  le  siege  primitivement  interslitiel 
de  la  suppuration,  et  la  destruction  secondaire  des  fibres  muscu- 
laires  voisines,  souvent  atteintes  de  degenerescence  granulo-grais- 
seuse.  On  trouve  dans  le  pus  les  divers  microorganismes  de  la  sup- 
puration, surtout  le  streptocoque. 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  La  symptomatologie  de  la  myocardite 
suppuree  se  rapproche  de  celle  des  endocardites  infectieuses  par 
les  phenomenes  generaux  etles  accidents  a  distance.  Elle  en  differe 
par  la  violence  des  troubles  fonctionnels,  les  signes  physiques, 
revolution. 


(1)  RiciiAitniKiiE,  Soc.  nnat.,  1888. 
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II  s'agit,  suivant  la  recente  et  juste  description  de  Dennig  (1),  de 
veritables  septicemics  medicates  caracterisees  par  une  serie  de  phc- 
Domenes  generaux  graves :  fievrc  irreguliere,  avec  ou  sans  frissons, 
tan'tdt  continue,  tantot  remittente  ou  intermittente,  parfois  a  peine 
appreciable;  etat  typhoide  avec  ou  sans  diarrh6e  et  vomissements, 
p:\leur  et  anemie  rapide.  L'origine  cardiaque  des  accidents  est  imme- 
diatement  indiquee  par  des  douleurs  precordials  d'une  intensity 
telle  qu'elles  arrachent  des  cris,  douleurs  avec  irradiations  dans  le 
dos  et  l'abdomen,  et  accompagnees  d'une  extreme  angoisse,  parfois 
de  tendance  syncopale.  Le  pouls  est  frequent,  irregulier,  filiforme; 
au  cceur,  les  bruits  sont  affaiblis,  le  choc  pr6cordial  n'est  plus  sensible 
ou  bien  il  est  remplac6  par  de  larges  ondulations  en  rapport  avec  la 
dilatation  par  asthenie  cardiaque.  Parfois,  il  y  a  contraste  entre 
1  cnergie  tumultueuse  des  battements  du  coeur  et  la  faiblesse  du 
pouls  (Fereol). 

Enfin,  la  nature  septiqueetpyohemique  de  l'affection  est  demontr6e 
par  les  phlebites  multiples,  quelquefois  les  phlegmons,  les  osteites 
ou  les  arthrites  des  membres ;  puis  paries  signes  habituels  des  infarctus 
visceraux,  toux  avec  crachats  h^mopto'iques,  douleurs  hepatique  et 
splenique,  albuminuric  et  hematurie,  troubles  c6r6braux  divers  par 
embolie  (aphasie,  paralysies). 

La  marche  est  rapide  et  la  mort  survient  au  bout  de  trois  a  quatre  jours, 
quelquefois  dix  a  quinze,  soit  subitement  par  syncope,  soitplus  lente- 
ment  avec  les  ph^nomenes  associes  de  l'intoxication  et  de  Tasphyxie. 

DIAGNOSTIC.  —  PRONOSTIC.  —  Le  diagnostic  se  basera  sur  la 
coincidence  d'une  cardiopathie  aigue  douloureuse  avec  les  pheno- 
menes  septic6miques,  et  sera  confirme  par  la  recherche  d'un  foyer 
primitif  de  suppuration  ou  d'infection. 

II  ne  sera  pas  toujours  aise  de  distinguer  la  myocardite  suppuree 
de  l'endocarditeinfectieuse,  dont  elle  est  quelquefois  la  consequence. 
Le  pronoslic  est  presque  toujours  mortel ;  mais  quelques  auteurs 
admettent  la  possibility  de  la  gu6rison  avec  transformation  calcaire 
des  foyers  purulenls. 

TRAITEMENT.  —  II  devra  s'adresser  a  l'infection  causale  et  aux 
symptdmes.  La  premiere  indication  sera  remplie  par  la  quinine  a 
haute  dose,  et  peut-etre  la  scrotherapie  s'il  s'agit  d'infection  strepto- 
coecique.  II  faudra  d'autre  part  soutenir  les  forces  par  les  toniques 
(alcool,  quinquina,  lait,  jus  de  viande),  etrelever  le  cceur  par  la  digi- 
tale  a  petites  doses,  et  mieux  les  injections  sous-cutanees  de  calcine 
el  de  scrum  artificiel.  L'application  d'une  vessie  de  glace  sur  la 
region  procordialc  sera  lemeilleur  traitcment  de  la  douleur. 

(1)  Dennig,  BciLrlige  zur  Lehre   von  den  scplischcn  Ei'ki'unkungcn  (Deulsch. 
Arch,  fur  klin.  Med.,  1895). 
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MYOCARDITE  CHRONIQUE 

On  rdunit  sous  le  nom  de  myocardite  chronique  un  certain  nombre 
de  cardiopathies  anatomiquement  caract£ris6es  par  l'association 
habituelle,  quoique  non  constanle,  de  la  sclerose  et  de  la  dilatation 
hypertrophique  du  myocarde,  cliniquement  par  des  ph6nomenes 
variables  dont  les  plus  constants  sont  la  dyspn6e,  les  crises  de  dilata- 
tion aigue  du  cceur,  l'asyslolie  progressive. 

L'augmentation  de  volume  du  coeur  parait  avoir  frapp6  les  obser- 
vateurs  autant  et  plus  que  l'alt6ration  sciereuse.  Corvisart  avait 
decrit  l'affection  sous  le  nom  d'  «  an6vrysme  actif  du  coeur  »  ;  Rigal 
et  Juhel-Renoy  l'ont  appeiee  «  myocardite  chronique  hypertrophi- 
que »,  et  quelques  auteurs  allemands  «  hypertrophic  idiopathique  du 
cceur  ».  Mais  c'est  Tinflammation  chronique  de  la  trame  conjonclive 
du  myocarde  qui  en  est  la  veritable  caracteristique.  Circonscrite 
sous  forme  de  foyers,  ou  diffuse  et  disseminee,  elle  diminue  l'activite 
et  la  resistance  du  myocarde,  determinant  son  insuffisance  quand 
elle  a  atteint  un  certain  degre\  Elle  est  nettement  exprimee  par  les 
termes  de  «  myocardite  interstitielle  chronique  »,  de  «  cirrhose  car- 
diaque  »  (Bristowe),  de  «  cardio  sclerose  »  (Huchard).  Frequem- 
ment  associee  a  l'aortite  chronique  et  a  Tatherome  des  coronaires, 
elle  en  depend  pour  une  part,  et  Huchard  a  traduit  cette  subordina- 
tion par  la  denomination  d'  «  arteriosclerose  du  coeur  » ;  ou  bien 
elle  n'est,  comme  ces  lesions,  qu'une  des  determinations  de  l'arte- 
riosclerose  g^neralisee.  Mais  elle  se  developpe  aussi  directement  et 
d'une  maniere  independante  sous  l'influence  de  tox6mies  et  d'in- 
fections  sclerogenes  :  c'est  la  myocardite  interstitielle  primitive 
(Bard  et  Philippe).  La  sclerose  du  myocarde  est  encore  la  lesion 
anatomique  du  «  coeur  senile  »,  consequence  et  determination  de 
l'ath6rome  des  vieillards  (Demange  et  Haushalter). 

HISTORIQUE.  —  PATHO GENIE.  —  ETAT  DE  LA  QUESTION.  — 

Les  traits  principaux  de  la  myocardite  chronique  se  retrouvent  dans 
le  chapitre  consacre  par  Corvisart  a  l1  «  an6vrysme  actif  du  coeur  »  ; 
il  avait  signale  dans  une  autre  partie  de  son  livre  1'  «  endurcissement 
du  tissu  musculaire  du  coeur  »,  et  quelquefois  «  sa  transformation  en 
substance  cartilagineuseet  osseuse  ».  L'histoire  de  cette  cardiopathie 
n'est  done  pas  nouvelle  ;  mais  son  6tude,  negligee  pendant  la  longue 
p£riode  consacree  a  la  recherche  et  a  la  description  des  affections 
valvulaires,  n'a  616  reprise  que  dans  ces  dernieres  ann6es.  Elle  est 
venue  combler  une  lacune  nettement  indiqu£e  par  Beau,  quand  il 
s'etonnait  de  ne  trouver  aucune  lesion  orificiclle  a  Taulopsie  de 
malades  morts  asystoliques. 

a.  La  myocardite  chronique  peut  Gtre  envisagee  en  tant  que  16sion 
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et  en  tant  qu'affection.  Les  noms  de  Letulle  et  Debove  se  rallachent 
intimement  a  l'histoire  de  la  lesion.  C'est  Letulle  qui,  en  1879,  attira 
['attention  sur  les  scleroses  perivasculaires  et  perifasciculaires  qui 
souvent  accompagnent  les  affections  valvulaires  et  mettent  un  terme 
a  Thypertrophie  musculaire.  L'ann6e  suivante,  dans  un  travail  en 
collaboration  avec  Debove,  il  concluait  que  la  sclerose  du  myocarde 
associee  a  son  hypertrophic  dans  la  nephrite  interstitielle,  n'elait 
qu'une  des  determinations  de  la  fibro-arterio-capillarite  de  Gull  et 
Sutton.  De  ces  importantes  recherches  se  degageait  la  notion  des 
scleroses  cardiaques  secondares  et  de  leur  r6le  dans  l'insuffisance  du 
myocarde,  c'est-a-dire  dans  l'asystolie. 

b.  Peu  de  temps  apres,  en  1882,  Rigal  et  Juhel-Renoy  signalaient, 
a  cote  de  ces  scleroses  cardiaques,  lesion  secondaire,  une  affection 
primitive,  independante  de  toute  alteration  endocardique  ou  renale, 
a  laquelle  ils  donnaient  le  nom  de  myocardite  sclereuse  hypertro- 
phique  primitive.  C'etait  satisfaire  au  desideratum  de  Beau,  en  eta- 
blissant  la  cause  des  asystolies  sans  alteration  valvulaire.  D'ailleurs, 
depuis  plusieurs  ann6es,  la  question  etait  a  l'etude  en  Allemagne  et 
en  Angleterre  ;  des  1860,  Baur,  dans  une  these  de  Giessen,  avait  rap- 
ports dix-huit  cas  d'  «  hypertrophic  ducceur  sans  lesion  valvulaire  », 
sans  parler,  il  est  vrai,  de  rinflammation  chronique  interstitielle  con- 
comitante. 

c.  Pendant  que  Rigal  et  Juhel-Renoy  introduisaient  en  clinique  ce 
type  morbide  nouveau,  les  anatomo-pathologistes  s'attachaient  a 
l'etude  de  la  sclerose  du  myocarde  et  de  sa  pathogenie ;  et  ils  arri- 
vaient,  pour  un  assez  grand  nombre  de  cas,  a  etablir  une  coincidence 
et  m6me  une  relation  etroite  entre  cette  alteration  et  l'arterite 
chronique  des  coronaires,  elle-m6me  determination  de  l'ath6rome  et 
de  rarterioscl6rose.  Des  1843,  Hamernjk  avait  signal6  la  predomi- 
nance des  lesions  sciereuses  sur  le  ventricule  gauche  et  les  piliers 
de  la  mitrale.  Et  Ton  savait,  depuis  les  recherches  de  Pelvet,  que  la 
transformation  fibreuse  et  la  dilatation  anevrysmatique  de  ces  m£mes 
regions  resultaient  de  l'obliteration  de  certaines  branches  des  coro- 
naires. Ces  faits  devaient  conduire  a  la  doctrine  des  scleroses  rigio- 
nales  d'origine  ischimique.  Weigert  en  Allemagne,  Hippolyle  Martin 
cn  France  (1881),  ayant  constate  que  les  foyers  de  sclerose  occupaient 
des  regions  irriguees  par  des  rameaux  coronariens  atteints  d'endar- 
terite  obliterante,  conclurent  que  la  neoformation  fibreuse  n'eiait, 
que  la  consequence  de  la  stenose  et  de  l'obliteration  lente  de  ces 
vaisseaux  ;  la  trame  conjonctive  s'etait  hypertrophiee  pour  prendre 
la  place  des  fibres  musculaires  disparues  par  malnutrition.  G'etait, 
suivant  l'expression  d'H.  Martin,  une  «  sclerose  dyslrophique  ». 
Ziegler  (1882),  allantplus  loin,  considerait  les  ilots  sciereux  comme  la 
cicatrice  pure  et  simple  de  la  myomalacie,  c'est-a-dire  d'infarctus 
consecutifs  a  Tobliieration  par  arterite  de  rameaux  plus  ou  moins 
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imporlants  des  coronaires  (n6crose  insulaire).  Enfin,  K.  Huber 
s'allachant  a  l'explication  des  scl6roses  lentement  progressives 
6mettait  l'hypothese  d'une  necrose  moleculaire,  se  faisantde  cellule 
a  cellule,  et  indefiniment  extensive. 

La  theorie  des  scleroses  regionales  d'origineisch6mique  fut  acceptee 
avec  faveur.  Des  1884,  Leyden  rattachait  les  lesions  de  la  myocar- 
dite  chronique  a  l'atherome  des  coronaires,  l'obliteralion  rapide  de 
leurs  branches  par  thrombose  determinant  l'infarctus  ou  myomalacie 
de  Ziegler,  leur  retrecissement  lent  amenantla  sclerose.  Huchard  fit 
egalement  de  la  cardiosclerose  la  consequence  de  la  coronarite, 
marquant  cette  subordination  par  les  expressions  d'  «  arterioscle- 
rose  du  coeur  »,  de  «  cardiopathie  arterielle  ».  Avec  son  eleve  Weber, 
il  se  rallia  a  la  theorie  de  la  sclerose  dystrophique  d'H.  Martin  •  et, 
dans  son  Traite  des  maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux,  il  etablit  !a 
symptomatologie  et  les  principales  formes  cliniques  de  l'affeclion.  Les 
grandes  scleroses  du  myocarde  liees  a  l'arterite  des  coronaires  ne 
sont  d'ailleurs  plus  contestees :  leur  histoire  anatomo-pathologique 
et  pathogenique  a  ete  completee  et  confirmee  par  une  importanle 
etude  de  Nicolle  et  par  le  recent  travail  de  Rene  Marie  sur  l'infarctus 
cardiaque. 

(/.  La  theorie  ischemique  ne  s'applique  pas  cependant  a  toutes  les 
scleroses  du  myocarde.  Si  souvent  elles  accompagnent  l'arterioscle- 
rose  et  l'atherome  des  coronaires,  elles  peuventenetreindependantes, 
ainsiqu'ilresultedes  etudesdeRiihle  etK6ster,de  BardetPhilippe(l), 
de  Krehl(2),  de  Kelle(3),  sur  la  myocardite  interstitielle  primitive.  Et 
meme  les  lesions  sclereuses  du  myocarde  dans  l'arteriosclerose  ne  sont 
pas  toutes  d'origine  ischemique.  Acdtedes  foyers  sclereux,  cicatrices 
d'infarctus  ou  ilots  de  deg6n6rescence  dystrophique,  on  trouve  fiv- 
quemment  dela  sclerose  dissemin^eou  diffuse,  perivasculaire  et  p6ri- 
fasciculaire,  souvent  meme  les  alterations  de  rinflammation  inters- 
titielle subaigue.  On  ne  peut  les  expliquer  qu'en  admettant,  suivant 
la  theorie  de  Brault  acceptee  par  Letulle,  une  action  direct e  des 
agents  sclerogenes  sur  la  trame  conjonctive  du  myocarde,  action  de 
meme  ordreque  celle  qui  determine  les  lesions  arterielles.  La  sclerose 
diffuse  par  action  directe  se  produit  dans  le  cours  ou  a  la  suite  des 
maladies  infectieuses  ou  de  certaines  intoxications.  Des  1879,  Lance- 
reaux  avait  decrit  une  myocardite  sclereuse  comcidant  avec  l'endo- 
cardite  et  la  pericarditerhumatismale chronique.  Hipp.  Martin,  Krehl, 
Balzer  en  ont  confirme  l'existence.  Letulle  admet  egalement  que 
Tinfection  rhumatismale  peut  int6resser  le  myocarde  en  m6me temps 

(1)  Bard  et  Philippe,  De  la  myocardite  interstitielle  chronique  (Revue  de  mede- 
cine,  mai,  juillet,  aout  1891). 

(2)  Krehl,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  idiopathischcn  Hcrzniuskelcrkrankungcn. 
(Arb.  aus.  der  med.  klin.  zu  Leipzig  von  Curschmann,  1893,  p.  184). 

(3)  Kelle,  Ueber  primare  chronische  myocarditis  (Idem,  p.  169). 
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que  I'endocarde  et  le  pericarde,  produisant  une  cardite  d'abordaigue, 
puis  chronique  et  cicalricielle.  La  myocardite  fibreuse,  independante 
de  rarteriosclerose,  a  et6  observee,  en  l'absence  m6me  d'endocardite 
et  de  pericardite,  a  la  suite  de  la  fievre  typhoide  (Landouzy  et  Sire- 
dey),  de  la  diphterie,  etc.  ;  c'est  une  veritable  myocardite  primitive 
(Bard  et  Philippe).  Les  poisons  sclerogenes,  alcool,  plomb,  comme 
aussi  les  alterations humorales liees  a  l'arthritisme,  a  la  goutte,  etc., 
peuvent  egalement  agir  primitivement  ou  d'une  maniere  predomi- 
nante  sur  le  tissu  cellulaire  du  myocarde. 

e.  La  sclerose  diffuse  du  cceur  reconnait  encore  une  autre  origine. 
Elle  peut  6tre  liee,  ainsi  qu'il  resulte  des  recherches  de  Huchard, 
Letulle,  Weber  et  Blind,  a  la  stase  veineuse  et  a  l'cedeme  persistants 
du  myocarde  qui  se  produisent  in6vitablement  sous  l'influence  des 
crises  repetees  et  prolongees  d'asystolie.  Gette  sclerose  diffuse  par 
stase  est  un  troisieme  mode  pathogenique  qui  rend  parfois  difficile 
Interpretation  des  lesions  constatees. 

f.  Si  la  ndoformation  conjonctive  est  la  caracteristique  anatomique 
de  la  myocardite  chronique,  la  dilatation  hypertrophique  du  myo- 
carde s'y  trouve  associ^e  avec  une  telle  frequence  qu'elle  fait  partie 
integrante  de  sa  definition.  On  verra  plus  loin  l'histoire  de  la  dilata- 
tion hypertrophique.  Mais  il  n'est  pas  inutile  de  dire  des  a  present 
que  pour  quelques  auteurs,  parmi  lesquels  Bollinger  (1)  et  Bauer  (2), 
elle  constitue  toute  l'affection,  d'oii  le  nom  d'  «  hypertrophic  idiopa- 
thique».  Frapp6s  desa  frequence  chez les buveursde  biere  de  Munich, 
simultanement  assujettis  a  de  forts  travaux  corporels,  ils  ont  cherchc 
a  en  faire  un  type  clinique  special  sous  les  noms  de  «  cceur  de  biere, 
hypertrophic  toxi-fonctionnelle  ou  alcoolo-plethorique  ».  Mais  il  est 
difficile  d'admettre  avec  ces  auteurs  l'absence  de  toute  myocardite 
interstitielle.  Krehl,  reprenant  l'examen  des  «  cceurs  de  biere  »,  y  a 
constats  des  lesions  sclereuses  des  plus  nettes ;  Bollinger  lui-mSme 
admet  qu'elles  peuvent  secondairement  compliquer  l'hypertrophie  ou 
se  produire  en  mSme  temps  qu'elle.  De  cela  resulterait  que  la  dilata- 
tion hypertrophique  est  ou  peut  elre  primitive,  et  cette  notion  n'est 
pas  inadmissible.  D6ja  Corvisart  avait  distingu6  les  cas  ou  le  cceur 
«  endurci  »  est  dilate  de  ceux  oil  il  a  conserve  sa  capacite  normale. 
Dans  le  premier  cas,  dit-il,  on  peut  assurer  que  «  c'est  a  une  epoque 
quelconque  d'une  dilatation  pr6existante  que  l'induration  est  sur- 
venue  »,  dans  le  second  que  «  l'induration  est  la  premiere  affection 
qui  se  d6veloppe  et  que  la  dilatation  ne  peut  se  former  ».  C'est  que 
la  myocardite  chronique  est  souvent  pr6ced6e  de  l'hypertension 
art6rielle,  premier  phenomene  en  date  (Traube,  Huchard),  determi- 
nant secondairement  l'hypertrophie  cardiaque  avant  mOnieles  16sions 

(1)  Bo  llingbr,  Ueber  idiop&thischc  HerzvepgrSsserung.  Municli,  1893.  F.  Lfjli- 
tnann  (p.  51). 

(2)  Bauer,  Ibid.,  p.  5. 
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sclereuses  (Huchard,  Weber).  A  ce  point  de  vue,  comme  a  plusieurs 
autres,  l'hisloire  de  la  myocardile  chronique,  au  moiris  de  sa  forme 
la  plus  commune,  se  confond  pour  une  grande  part  avec  celle  de 
l'arteriosclerose. 

ETI0L0GIE.  —  La  myocardite  chronique  est  une  affection  des 
plus  communes.  Elle  intervienta  titre  de  lesion  aggravante  dans  la 
plupart  des  cardiopathies  qui  se  terminent  par  asystolie,  qu'il 
s'agisse  d'endopericardite  rhumatismale  chronique,  d'arteriosclerose, 
de  coeur  senile,  ou  d'inflammation  interstitielle  primitive  du  muscle 
cardiaque.  On  ne  saurait  done  6tre  etonn6  de  sa  frequence.  Elle  tient 
la  premiere  place  dans  ce  que  Ton  est  convenu  d'appeler  les  maladies 
de  coeur  dontle  taux  mortuaire,  calcule  par  Bollinger  dans  les  h6pi- 
taux  de  Munich,  est  de  6,72  p.  100,  et  meme  de  13  p.  100,  si  Ton  ne 
tient  pas  compte  de  la  mortalite  infantile. 

De  m6me  que  l'arteriosclerose,  qui  souvent  coincide  avec  elle,  la 
myocardite  chronique  releve  d'une  maniere  generale  d'infections  et 
de  toxemies.  Mais  la  localisation  cardiaque  est  commandee  par  une 
double  predisposition  hereditaire  et  individuelle.  II  est  commun  de 
noter  dans  les  antecedents  de  famille  un  ou  plusieurs  cas  de  maladies 
cardiaques.  A  Yhiredite  s'ajoutentsoit  une  lesion  anterieure  preparant 
le  terrain  aux  agents  sclerogenes,  soit  le  surmenage  du  cceur,  qu'il 
s'agisse  d'emotions  ou  de  preoccupations  excessives,  d'exercices 
physiques  violents  et  frequemment  renouveles,  de  grossesses  r6pe- 
tees,  ou  d'exces  de  toute  espece. 

L'dge  etle  sexe  sont  en  rapport  avec  l'etiologie  generale.  Surtout 
commune  chez  l'homme  adulte  de  quarante  a  cinquante  ans,  plus 
expos6  a  Taction  des  maladies  et  des  poisons  sclerogenes,  l'affection 
se  retrouve  chez  le  vieillard  avec  certaines  particularites  qui  seront 
signages  a  propos  du  cceur  senile.  On  1'observe  avec  une  frequence 
relative  chez  la  femme  a  l'age  de  la  menopause. 

La  myocardite  chronique  peut  Mre  une  complication  de  Yendocar- 
dile  et  de  Yendopericardite  rhumatismales.  Elle  en  aggrave  le  pro- 
nostic,  favorisant  les  crises  rep6t6es  d'asystolie,  et,  quand  elle  sur- 
vient  dans  l'enfance,  ne  permettant  qu'une  survie  de  courte  duree. 
Cette  myocardite  secondaire,  decrite  par  Lancereaux,  bien  etudiee 
par  Hipp.  Martin  et  Krehl  dans  les  affections  valvulaires,  par  Balzer 
dans  la  symphyse  cardiaque,  ne  s'observe  qu'a  la  suite  desendo-peri- 
cardites  rhumatismales  graves.  Plus  commune  dans  le  jeune  age, 
elle  indique  une  infection  particulieremeut  virulente  ou  repetee.  Son 
histoire  se  confond  d'ailleurs  ave'e  celle  de  l'endocardite  chronique  et 
de  la  symphyse  cardiaque. 

Les  intoxications  jouent  un  rdle  predominant  dans  l^tiologie  de 
la  myocardite  chronique  proprement  dite,  qu'elle  precede  ou  accom- 
pagne  l'arteriosclerose,  ou  qu'elle  en  soit  independante.  Valcoohsme 
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vient  en  premiere  ligne.  Dans  les  classes  aisees,  e'est  Tabus  des  vins 
fins  et  des  liqueurs  et  simultanement  la  bonne  chore  et  le  tabagismc. 
Dans  la  classe  moyenne,  surtouten  Allcmagne,  e'est  ringeslion  quo- 
tidienne  de  quanlit6s  demesurees  de  biere  ;  chez  Touvrier,  e'est 
I'usage  habituel  et  immoder6  d'eau-de-vie  et  de  vin  de  mauvaise 
qualite.  L'affection  se  developpe  lentement,  sous  rinlluence  combinee 
de  l'hypertension  arterielle  et  d'une  action  irritative  directe  ;  elle  se 
raanifeste  a  l'occasion  d'exc6s  repel6s  souvent  associes  au  surme- 
nage,  ou  d'une  maladie  infectieuse  accidentelle.  Sur  18  malades 
observes  par  Juhel-Renoy,  16  etaient  des  alcooliques.  En  Baviere,  il 
s'agitleplus  souvent  de  grands  buveurs  de  biere  (coeurde  biere,  hyper- 
trophic alcoolo-plethorique). 

Le  saturnisme  a  une  importance  moindre  que  Talcoolisme,  tandis 
qu'il  a  une  action  plus  directe  sur  le  developpement  de  la  nephrite 
interstitielle  avec  hypertrophic  ventriculaire  gauche. 

Par  contre,  la  goutte,  Varthvitisme,  le  diabite,  en  raison  des  altera- 
tions humorales  plus  ou  moins  definies  qui  les  caracterisent,  doivent 
etre  comptes  parmi  les  facteurs  etiologiques  les  plus  communs  de 
la  sclerose  cardiaque  dans  les  classes  aisles.  Leur  influence  est  sou- 
vent associee  a  celle  des  auto-intoxications  qui  resultent  d'une  dgs- 
pepsie  plus  ou  moins  ancienne,  de  Tabus  du  regime  carne  (Huchard), 
des  ecarts  de  regime  et  des  erreurs  d'hygiene.  Chez  le  goutteux,  la 
cardiopathiese  manifeste  a  la  suite  de  nombreux  acces  de  goutte,  ce 
quine  veut  pas  dire  que  le  malade  n'en  sera  plus  atteint.  II  peut  etre 
simultanement  diabetique.  Chez  Tarthritique,  on  peutrelever,  comme 
Tont  fait  Ruhle,  Bard  et  Philippe,  des  antecedents  de  rhumatisme 
musculaire  ou  de  toute  autre  manifestation  de  la  diathese,  migraines, 
eczema,  etc.  D'apres  J.  Mayer  (1),  Thypertrophie  et  la  dilatation  du 
coeur,  sans  doute  asso'ciees  a  la  myocardite  chronique,  existent 
^5  fois  sur  100  chez  les  diabetiques,  par  suite  de  Tirritation  chimique 
qu'engendre  un  sang  trop  riche  en  ur6e  et  en  sucre,  Tur^e  en  exces 
resultant  de  Tabus  du  regime  azot6. 

Dans  ces  dernieres  annees,  sous  Timpulsion  des  idees  emises  dans 
un  travail  fondamental  de  Landouzy  et  Arm.  Siredey,  la  notion  des 
infections  s'est  introduite  dans  Tetiologie  des  myocardites  chroniques, 
a  c6t6  de  celle  des  intoxications.  L'affection  peut  succ^der  a  une 
myocardite  aigue  infectieuse  ou  se  developper  lentement  et  insidieu- 
sement,  a  la  suite  d'une  maladie  infectieuse.  Les  cas  les  plus  nets 
ont  ete  observes  a  la  suite  de  la  fi&vre  typho'ide  (Landouzy  et  Siredey), 
mais  la  diphlerie,  les  fievres  druptives,  les  infections  slaphylococ- 
cique  et  streptococcique  peuvent  avoir  les  m6mes  consequences 
(Bard  et  Philippe,  Kelle,  Beaum6).  La  pneumonie  et  la  grippe 
(Huchard,  Rigal)  prennent  egalement  place  parmi  les  maladies  qui 


(1)  Mbybr,  Soc.  de  mdd.  int.  de  Berlin,  1890.  —  Merc,  mt/rf.,  p.  195,  1S90. 
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favorisent  ou  aclivcnl  lc  devcloppement  dc  la  cardiosclerose. 

Les  infections  lenles,  syphilis  et  peut-etre  iuberculose,  n'epargnent 
pas  le  myocarde.  La  syphilis  intervient  dans  l'etiologie  de  certaines 
myocardites  chroniques  sclereuses  distinclcs  dc  la  syphilis  du  cceur 
proprement  dile,  comme  elle  agit  dans  d'autres  alTcclions  para- 
syphilitiques  non  justiciables  du  traitemenl  specifique.  Son  influence 
n'est  sans  doule  qu'adjuvante,  s'ajoutanl  a  d'autres  causes  sclero- 
genes. 

La  myocardile  chronique  sclereuse  est  une  alteration  commune 
chez  le  vieillard  :  e'est  le  cceur  senile,  presque  toujours  associe  a 
1'atherome  art6riel  generalise,  surtout  a  l'alherome  des  coronaires 
et  aux  alterations  de  racrae  nature  qui  se  produisent  du  roll'  dc  l'en- 
docarde  valvulaire.  Haushaller  considere  qu'il  s'agit  de  lesions  <!<■ 
senilit6  pure,  admetlant  avec  Parrot  que,  relativcment  a  celui  de 
l'enfant,  le  cceur  du  vieillard  est  toujours  malade.  Cela  peut  tenir  aux 
causes  d'intoxication  et  d'infection  auxquelles  il  a  ete  soumis  dans  le 
cours  de  son  existence.  II  est  a  remarquer  neanmoins  que  les  lesions 
du  cceur  senile  ont  une  activite  et  une  gravite  moindres  que  celles  de 
la  cardiosclerose  de  l'adulte. 

La  myocardite  chronique  peut  6tre  enfin  la  consequence  d'un  trau- 
matisme  de  la  region  pi^ecordiale.  Cette  myocardile  traumatique, 
dont  les  observations  sont  d'ailleurs  peu  nombreuses,  survient  chez 
des  sujets  encore  jeunes,  a  1'occasion  d'une  contusion  ou  d'une  vio- 
lente  compression  du  thorax.  Immediatement  suivi  de  douleurs  plus 
ou  moins  violentes,  puis  de  palpitations,  de  dyspnee,  l'accident  peut 
provoquer  ou  bien  une  myocardite  diffuse  subaigue  amenant  la  mort 
en  quelques  semaines  comme  clans  un  cas  d'Abramov  (1),  ou  bien 
une  myocardite  chronique  a  evolution  lente  (Mendelssohn)  (2).  Peut- 
ctie  le  traumatisme  ne  fait-il  qu'eveiller  une  infection  latente. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Exainen  macroscopique.  — 

L'examen  d'un  cceur  atleint  de  myocardite  chronique  revele  le  plus 
souvent  des  lesions  complexes.  Au  premier  abord,  e'est  un  gros  cceur 
quelquefois  surcharge, de  graisse,  avec  une  aorte  dilatee.  En  l'inci- 
sant,  on  constate  la  dilatation  hypertrophique  des  deux  vcntricules,  des 
foyers  sclereux  clu  myocarde,  frcquemment  aussi  de  laortite  chro- 
nique, dc  l'atherome  des  coronaires  et  quelquefois  un  orifice  mitral 
insuffisant  ou  rclrcci  par  sclerose  de  ses  valvules. 

Hypertrophie  et  dilatation.  —  Lc  premier  caractere  qui  frappe 
esl  I'augmentation  de  volume  et  de  poids  du  cceur  tenant  a  V hyper- 
trophic et  a  la  dilatation  souvent  simultan^es  dc  ses  deux  ventricules, 
surtoul  du  ventricule  gauche  La  coexistence  de  la  dilatation  et  la 
participation  du  ventricule  droil  distingueni  ce  gros  cceur  de  la 

(1)  Adhamov,  Med.  Obozr.,  die.  1897. 

(2)  Mbndel8SOHN,  Soc.  de  mid.  de  Berlin,  17  janv.  1898. 


MYOCARDITE  CHRONIQUE.  -  ANATOMIE  PATIIOLOGIQUE.  323 

simple  hypertrophie  ventriculaire  gauche  de  la  n6phrite  interstitielle 
el  lui  donnent  ane  forme  globiileuse;  elle  est  cylindro-conique  dail- 
ies casoii  rhypertrophie  avec  dilatation  resle  localised  au  yentricule 
gauche.  Le  poids  de  Porgane,  norma  lemon  I  do  270  grammes,  atteint 
350  el  jusqu'a  750  grammes.  En  l'incisant,  on  constate,  avec  lelar- 
gissemenl  de  ses  cavites,  l'epaississement  et  souvent  la  resistance  dc 
ses  parois  qui  se  sou tiennent  en  voule,  suivant  l'expression  de  Corvi- 
sart,  el  en  memo  temps  Thypertrophie  du  sysleme  trabeculo-papillaire. 

MesurSes  sur  une  coupe  r6guliere,  au  niveau  de  leur  partie 
movenne,  la  paroi  ventriculaire  gauche  peut  atteindre  18  a  20  milli- 
metres au  lieu  de  10  a  15,  celle  du  ventricule  droit  8  a  10  au  lieu  de 
5  a  G.  Leur  consistance  est  ferine,  leur  couleur  rouge  fonce,  mais 
avec  des  points,  des  trainees  et  des  taches  blanches  qui  sont  des 
foyers  sclereux. 

Foyers  sclereux.  —  lis  se  trouvent  presque  exclusivemont  au  ni- 
veau du  ventricule  gauche,  et  ils  y  predominent  quand  le  ventricule 
droit  est  egalement  interesse.  Les  alterations  les  plus  constantes  et 
les  plus  marquees  occupent  la  moitie  inferieure  de  la  face  anterieure 
du  ventricule  gauche,  c'est-a-dire  le  voisinage  de  la  pointe.  puis  la 
eloison  interventricnlaire  et  les  piliers  de  la  valvule  mitrale,  surtout 
son  pilier  gauche.  Elles  sont  parfois  superficielles,  sous-pericardiques 
ou  sous-endocardiques,  alors  accompagnees  d'epaississement  de  la 
sereuse  qui  les  recouvre.  Elles  siegent  plus  souvent  dans  la  pro- 
fondeur  du  myocarde  et  Kosler  conseille  de  les  chercher  par  une 
serie  de  coupes  methodiques,  en  decoupant  les  parois  ventriculaires 
en  lamelles  minces  et  paralleles  a  l'axe  du  cceur;  les  piliers  seront 
incises  longitudinalement. 

Les  foyers  sclereux  se  presentent  sous  l'aspect  de  taches  blanches, 
d'aspect  tendineux,  de  la  dimension  d'un  grain  de  ble  et  moins,  jus- 
qii'a  celle  d'un  gros  pois  et  plus.  Ce  sont  ou  de  simples  trainees 
li ii ('aires,  ou  des  ilots  etoiles  pouvant  se  reunir  par  leurs  branches  et 
limitant  des  cspaces  ou  le  tissu  cardiaque  est  sain.  Les  lesions,  deve- 
nant  eonlluentes  en  certains  points,  interessent  toute  l'epaisseur  du 
myocarde  sur  une  longueur  de  1  a  3  centimetres,  amenant  alors  son 
amincissement  et  parfois  un  anevrysme  partiel. 

Los  alterations  sclereuses  sont  plus  ou  moins  recentes,  et  il  faul 
distinguer,  comme  l'a  propos6  Nicolle,  les  plaques  de  sclerose  molle 
ou  sell  rose  jeune,  et  les  plaques  de  sclerose  dure,  fibreuse  ou 
ancionne.  Les  premieres  sont  conslil  uecs  par  un  tissu  blanc  jaunalre 
ou  blanc  grisalrc,  humide  k  la  coupe;  elles  ne  sont  pas  deprimoes 
au-dessous  du  tissu  musculaire  ambiant.  Les  plaques  de  sclerose 
dure  sont  d'un  blanc  nacr<§,  de  consistance  lendineuse,  d6primoes  en 
raison  de  leur  retraclilit6,  d'ou  un  certain  amincissement  dc  la  paroi. 

Ilabiluellement  limit6s  el  discrets,  a  tel  point  qu'ils  passeraient 
facilement  inaper^us  a  un  cxamen  superficiel,  les  foyers  sclereux  sont 
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parfois  conlluenls,  transformant  le  cocur  en  une  masse  dure,  blan- 
chatre,  fibro'ide,  avee  quelques  points  rouges,  restes  du  myocarde 
degenere.  Juhel-Renoy  el  0.  Fracnlzel  onl  distingue  ces  deux  types 
anatomiques  sous  les  noms  de  myocardile  discrete  ou  circonscrile  et 
de  myocardile  confluenle  ou  diffuse. 

La  sclerose  respecte  ordinairement  les  parois  des  oreillelles,  sur- 
tout  de  l'oreillette  droite;  mais  elles  pourraient  6tre  int6ressees,  au 
m6me  litre  que  les  ventricules,  s'il  faut  en  croire  les  recherche-  de 
Dehio  et  de  Radasewsky. 

Lesions  de  l'aorte,  des  arteres  coronaires  et  de  l'endocarde.  — 
La  myocardile  chronique  est  le  plus  souvent  associee  a  L'aortite 
chronique  et  a  la  coronarite.  L'aorle  est  atheromateuse,  dilatee, 
parfois  anevrysmatique.  Ses  valvules,  egalemenl  alterees,  sont 
incrustees  de  sels  calcaires  et  retractees  ou  soudees  par  leurs  bonis, 
determinant  ainsi  l'insuffisance  ou  le  relrecissemenl  de  leur  orifice. 
L'embouchure  des  coronaires  est  parfois  retrecie  par  des  plaques 
d'aortite;  leurs  troncs  et  leurs  branches  sont  attcinls  d'arterite 
chronique,  avec  ou  sans  ecailles  calcaires,  et  quelquefoi*  obliteration 
thrombosique.  Si  l'obliteration  siege  a  l'origine  de  ces  vaisseaux, 
la  mort  est  rapide  et  peut  survenir  avant  toute  alteration  appreciable 
du  myocarde.  Si  la  thrombose  se  produit  dans  une  branche  de 
moindre  calibre,  elle  determine  un  infarclusqui  tantdtaboutitala  rup- 
ture du  cceur,  tantdt  subit  une  serie  de  metamorphoses  dontlaresul- 
tante  est  une  plaque  fibreuse  cicatricielle  ou  un  anevrysme  parietal. 

L'endocarde  est  lui-meme  le  siege  de  plaques  opalescentes,  sele- 
reuses,  et  Torifice  mitral  peut  etre  retreci,  n'admettant  qu'un  doigt, 
par  suite  de  l'induration  fibreuse  ou  atheromateuse  de  ses  valvules. 
Huchard  et  Rlind  ont  justement  releve  la  frequence  relative  du  relre- 
cissement mitral  des  arterio-sclereux.  Certaines  plaques  epaissies  de 
l'endocarde  donnent  insertion  a  des  caillols  anciens,  source  possible 
d'embolies.  Ces  lesions  sont  d'ailleurs  proportionnelles,  comme  inten- 
site  et  comme  etendue,  a  celles  des  parois  ventriculaires ;  suivant  la 
remarque  de  Nicolle,  elles  sont  comparables  a  l'endarterite.  Le  peri- 
carde  presente  egalement  quelques  plaques  laiteuses.  Enfin,  le  sys^ 
teme  arteriel  general  est  atteint  en  divers  points  de  sclerose  el 
d'atheromc. 

L'asystolie  a  repetition  ou  prolongee  qui  resulte  de  la  myocardite 
chronique  laisse  a  sa  suite  Vinduration  cyanotiqae  des  principaux 
visceres,  des  poumons,  du  [hie  el  du  rein  en  particulier.  Gelui-ci  peul 
6tre  simultanement  interess6  par  l'arferioscierose;  il  est  alors  diminue 
de  volume,  sa  substance  corticale  est  consid6rablemenl  reduite,  -;| 
capsule  adherente  ne  se  detachant  que  difficilcment  des  granula- 
tions caracleristi(iues  de  sa  surface.  Ces  lesions  sccondaires  et 
associees,  les  alterations  renales  en  particulier,  pcuvent  lenir  une 
grande  place  dans  le  tableau  symplomalique. 
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Examen  inio'oseopiqiie.  —  II  revele  des  alterations  de  la 
fibre  musculaire,  du  tissu  conjonctif  inlerstitiel  eL  dcs  vaisseaux, 
doni  la  complexity  resulte  des  influences  pathogeniques  diverses  qui 
entrent  on  jeu.  En  premier  lieu,  c'est  V hypertrophic  vraie  des  fibres 
musculaires  existant  seule  ou  du  moins  d'une  mani6re  pr^dominante 
quand  le  malade  a  succombe  a  une  de  ces  crises  de  dilatation  aigue 
du  cceur  qui  peuvent  se  produire  avant  toute  lesion  sclereuse.  Ce  soul 
ciisuitc  des  foyers  de  sclerose  circonscrite  et  r^gionale,  avec  degcne- 
rescence  et  disparition  des  fibres  myocardiques,  subordonnes  a 
I' obliteration  par  endarferite  d'un  rameau  plus  ou  moins  important 
des  arteres  coronaires.  Enfin  Ton  constate,  clans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  une  sclerose  diffuse  qui  resulte  soit  d'une  infection 
ou  d'une  toxemie,  c'est-a-dire  d'une  myocardite  interstitielle  primitive, 
soit  de  la  stase  et  de  l'oedeme  dus  aux  crises  repetees  d'asystolie. 

Les  foyers  de  sclerose  circonscrite  presentent  les  plus  grandes  ana- 
logies avec  les  plaques  fibreuses  conseculives  aux  infarclus.  Leur 
pathogenie  est  habituellement  identique.  lis  succedenta  la  necrobiose 
des  fibres  myocardiques,  que  celle-ci  se  fasse  par  ilots  (necrose  insu- 
laire)  ou  cellule  par  cellule  (necrose  moleculaire).  Cette  degenerescence 
est  elle-meme  la  consequence  de  l'ischemie  par  endarterite  des  ra- 
meaux  terminaux  des  coronaires.  Independamment  des  lesions  visibles 
a  Fceil  nu  de  l'aorte  et  des  arteres  coronaires,  le  microscope  revele  en 
effet  de  la  piri-arterite  et  de  V endarterite  des  vaisseaux  intra-myocar- 
diques.  On  voit  en  plein  foyer  sclereux,  ou  &  une  certaine  distance  de 
lui,  des  arteres  atteintes d'arterite  obliteranle.  Parfois  Ton  ne  constate 
comme  vestige  du  vaisseau  que  la  membrane  moyenne  ou  meme  deux 
cercles  elastiques.  Les  arterioles  sont  plus  constamment  et  plus  gra- 
MMnent  alterees  que  les  arteres. 

L'obliteralion  ou  le  r6trecissement  de  l'artere  determine  tout 
d'abord  la  degeneration  granulo-fragmentaire  des  fibres  musculaires 
du  foyer  ischemie,  depuis  le  fendillement  et  l'etat  vacuolaire  du  a 
leur  cedeme  (Nicolle),  jusqu'a  leur  fragmentation  et  leur  destruction. 
Weber  a  constate  dans  quelques  cas  leur  degenerescence  vitreuse. 
Latrophie  et  la  disparition  de  ses  fibres  donnent  au  myocarde  un  aspect 
comparable  a  cclui  que  Ton  obtient  en  le  traitant  par  le  pinceau, 
c'est-a-dire  qu'il  n'en  reste  que  la  gangue  conjonctive  avec  sa  dispo- 
sition  alveolaire  :  c'est  Vetat  riticulaire  (Nicolle)  ou  elal  alveolaire 
I!  Marie).  La  peripheric  du  foyer  est  d'ailleurs  envahie  par  dcs 
'  i  ll u Irs  rondes  d'origincdiapedetique,  en  mOme  temps  queleslogeftes 
pi'-rimusculaires  s'epaississent  et  subissent  un  commencement  de 
transformation  fibreuse  :  c'est  le  stade  de  la  sclerose  molle  (Nicolle). 
Ce  n'est  que  comme  dernier  termc  que  vient  la  sclerose  dure  avec 
ses  trousseaux  fibreux  enlrcmeles  de  fibres  elastiques  (Letulle). 

I. a  filiation  dcs  lesions  a  6te  tiettemenl  observee  par  Nicolle  el 
\\.  Marie,  et  Ton  voit  quelqucfois,  combines  dans  un  meme  foyer, 
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les  debris  cle  la  ddgeneralion  granulo-fragmcnlaire,  l'6lat  reticulaire 
et  rinfiltration  des  cellules  rondes  avec  commencement  de  sclerose. 
Mais  ordinairement  on  nc  constate  que  la  sclerose  dure  sans  trace  du 
travail  necrosique  et  neoplasique  qui  l'a  prec6d6e.  Elle  se  presenle 
sous  forme  de  foyers,  les  uns  tres  petits  tenant  a  peine  la  place  de 
quatre  ou  cinq  fibres  myocardiqucs,  d'aulres  en  remplacant  une  cin- 
quantaine  an  plus.  Leur  direction  est  toujours  celle  des  faisceaux 
musculaires  auxquels  ils  se  sont  substitutes.  Ce  son!  des  blocs  de  tissu 
sclereux,  colores  en  rose  par  le  picrocarmin,  et  Ton  voit  encore  dans 
leur  epaisseur  quelques  fibres  musculaires  coupees  transversalement, 
ou  simplement  des  granulations  pigmentaires.  Le  centre  du  foyer  esl 
une  arteriole  atteinte  d'endarlerite,  et  separ<'e  du  bloc  fibreux  par 
quelques  fibres  musculaires  non  allerees. 

Nous  avons  rappele  plushautles  opinions  emises  surla  pathogenic 
de  ces  foyers  sclereux.  Leur  etroite  subordination  aux  lesions  arte- 
rielles  n'est  plus  guere  contestee.  Pour  Ziegler,  et  plus  recemmenl 
R.  Marie,  ce  sont  des  cicatrices  d'infarclus.  Weigert,  Hipp.  Martin, 
Weber  et  Huchard  admettent  que  le  retrecissement  par  arterite  des 
rameaux  coronariens  determine  fatrophie  par  nutrition  insuffisanle 
des  fibres  myocardiques  que  vient  remplacer  une  vegetation  exnbe- 
rante  du  tissu  conjonctif,  veritable  sclerose  dyslrophique.  Recem- 
ment  du  Pasquier  a  emis  l'hypothese  que  la  sclerose  pouvait  succe- 
der  a  la  stase  et  a  l'cedeme  qui  sont,  dans  le  myocarde  comme  dans 
les  autres  organes,  la  consequence  inevitable  de  fischemie  arlerielle. 

La  sclerose  diffuse  existe  souvent  seule;  elle  s'associe  presque 
toujours  aux  foyers  de  sclerose  regionale.  Elle  consiste  en  un  epais- 
sissement  de  la  trame  conjonctive  du  myocarde  d'ou  resultent  des 
bandes  fibreuses  entourant  directement  les  arteres  atteintes  de 
periarterite,  et  rayonnant  en  tous  sens  pour  englober  non  seulement 
les  faisceaux  mais  les  fibres  musculaires.  Ouand  il  s'agit  de  myocardile 
chronique,  ce  sont  des  faisceaux  conjonctifs  serres,  netlement  fasci- 
cules, avec  de  nombreux  elements  elastiques.  Ouand  la  myocardite 
est  r6cente  et  subaigue,  les  fibres  sont  moins  denses  et  melees  de 
cellules  cmbryonnaires  en  amas  ou  isolees.  Ces  lesions  se  retrouvent, 
quoique  plus  discretes,  dans  les  regions  du  myocarde  qui  paraissenl 
saines  a  l'ceil  nu.  L'infiltralion  de  cellules  rondes  est  parfois  lies 
inlense,  et  Ton  en  trouve  des  amas  dans  les  grands  cspaces  inters- 
Uliels,  et  jusque  sous  le  p6ricardc. 

La  signification  de  la  sclerose  diffuse  est  tout  an  I  re  que  celle  des 
foyers  circonscrits,  malgr6  l'association  commune  de  ces  deux 
ordres  de  lesions.  Bard  et  Philippe  en  font  la  caract6ristique  d'une 
myocardite  interstitielle  primitive,  iftd6pendante  de  I'arterile  coro- 
oarienne,  reliquat  vraisemblable  d'une  myocardite  tnfectieuse  pas^ee 
a  fetal  chronique.  Cette  opinion  se  trouve  reproduile  dans  les 
memoires  de  Kclle  et  de  Krehl.  Weber  et  Blind,  dans  leur  r6ceni 
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travail  sur  la  pathogenie  des  myocardites,  admettent  egalement 
I'existence  de  lesions  interstitielles  de  cause  infectieuse,  aigues  ou 
subaigues,  se  basant,  entre  autres  choses,  sur  la  presence  de  colonies 
microbiennes  dans  les  mailles  du  tissu  conjonclif  eL  les  petits  vais- 
seaux  qu'ils  ont  constatee  dans  un  cas.  C'est  le  lieu  de  rappeler  que, 
pour  Brault,  la  sclerose  diffuse  du  myocarde  est  la  consequence 
directe  des  agents  pathogenesau  memetitreque  les  lesions  arterioles. 

La  sclerose  diffuse  peut  encore  reconnaitre  une  autre  origine.  Elle 
serait  d'apres  Huchard,  Letulle,  Weber  et  Blind,  une  des  conse- 
quences de  la  stase  veineuse  et  de  l'cedeme  des  parois  du  myocarde 
dans  l'asystolie,  de  ce  que  Bertin  avait  decrit  sous  le  nom  d'etat 
subapopleclique  du  tissu  du  cceur,  et  de  ce  que  Huchard  appelle  le 
cceur  cardiaque.  On  y  constate  non  sculemcnt  la  congestion  des 
veines,  des  veinules  et  des  capillaires,  mais  l'infiltration  du  tissu  con- 
jonctif  perivasculaire  dont  les  mailles  sont  elargies  par  l'cedeme. 
Cette  stase  lymphatique,  souvent  prise  pour  de  la  myocardite  inters- 
titielle,  comme  l'observe  Letulle,  peut  aboutir  a  la  sclerose  quand 
elle  se  repete  ou  se  prolonge. 

Independamment  des  lesions  necrobrotiques  de  la  fibre  musculaire 
dues  a  la  coronarite  oblite>ante,  l'examen  microscopique  d'un  cceur 
alteint  de  myocardite  chronique  revele  d'une  maniere  a  peu  pres 
constante  I'existence  d'une  myocarditeparenchymateuseiplusou  moins 
intense  et  etendue.  Ils'agit,  sans  doute,  d'une  complication  terminale 
due  soit  a  une  infection  accidentelle,  soit  a  l'intoxication  lente  qui 
resulte  des  insuffisances  hepatique  et  renale,  et  de  l'alleration  gene- 
rale  de  la  nutrition  liee  a  la  cachexie  cardiaque.  Ouoi  qu'il  en  soit, 
cette  myocardite  parenchymateuse  dont  les  lesions  ne  different  pas 
de  celles  de  la  myocardite  parenchymateuse  aigue  a  6te  trouv^e  par 
Lepine  et  Mollard  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Elle  contribue  a 
produire  l'asystolie  et  son  irreductibilite. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Periode  de  debut.  -  Le  debut  de  la 
myocardite  chronique  passe  souvent  inapergu,  et  Taffection  se  deve- 
loppe  lentement  et  sourdement  jusqu'au  jour  oil  surviennent,  avec 
plus  ou  moins  d'acuite  et  de  gravity,  les  accidents  dyspneiques  dus  a 
l'insuflisance  du  myocarde.  Le  malade  peut  accuser  dans  le  pass6  des 
palpitations  et  de  la  precordialgie,  troubles  fonctionnels  non  caracte- 
risliqucs  puisqu'ils  existent  chez  des  ncuro-arthritiqucs  indemnes  <lt4 
toute  l6siondu  cceur  et  qu'ils  manquent  chez  bien  des  cardiopathes 
av6res.  II  peut  aussi,  et  cela  a  plus  d'importance,  avoir  antericure- 
ment  6prouve  les  phenomencs  propres  a  l'aortile,  a  la  coronarite,  a 
I  art6rioscUrose,  affections  qui  ne  sont  pas  s;ms  influence  sur  le  d6ve- 
loppement  de,  certaines  des  16sions  (l<-  la  myocardite  chronique  el 
souvent  la  precedent.  L'angine  de  poitrine  et  les  douleurs  pseudo- 
angineuses  par  nevrite  cardiaque,  les  crises  de  tachycardie,  les  vertiges 
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et  la  cephalee,  la  pcrte  ties  forces,  la  tendance  a  la  polyurie  avec  albu- 
minuric legere  et  transitoire,  sont  a  ce  titre  dessignes  premonitoires, 
bien  que  la  myocardite  ne  soit  pas  leur  consequence  obligee  et  puisse 
se  developper  en  dehors  d'eux. 

Somme  toute,  la  myocardite  chronique  peut  etre  primitive  on  bien 
avoir  etc  precedee  d'accidents  et  de  phenomones  dus  a  l'ath6rome  el 
a  rarteriosclcrose.  Dans  ce  cas  l'examen  physique,  s'il  i\  ete"  fait,  a 
rev616,  bien  avant  les  troubles  fonctionnels  cardiaques,  les  signes 
physiques  de  l'hyperlension  arteriellc,  ceux  de  Taortite,  de  la 
nephrite  interstitielle  chronique,  parfois  l'existence  de  lesions 
sigmo'idiennes  ou  mitrales  par  atherome. 

L'evolution  habituellement  lente  de  la  myocardite  echappe  a  l'obser- 
vation.  Le  myocarde  peut  etre  altere  sans  manifester  sa  souffrance, 
si  d'ailleurs  aucune  erreur  d'hygiene,  aucune  maladie  intercurrente 
ne  viennent  mettre  en  evidence  son  inferiorite  fonctionnelle.  Ainsi 
en  est-il  chez  les  vicillards  qui  jouissent  d'une  paisible  retraite 
dans  les  asiles.  C'est  a  peine  si,  a  l'occasion  d'un  trouble  digestif,  la 
non-integrite  myocardique  se  revele  par  une  arythmie  ou  une  ta- 
chycardiepassagere.  Mais  vienne  une  violente  emotion,  ou  l'obliga- 
tion  d'un  effort  physique  non  habituel,  vienne  surtout  une  maladie 
s6rieuse,  nephrite,  bronchite  ou  pneumonie,  qui  augmente  le  travail 
du  cceur  tout  en  compromettant  sa  nutrition,  son  insuffisance  se 
trahira  par  la  dyspnee  et  l'oedeme  pulmonaire,  et  si  la  survie  le 
permet,  par  l'asystolie. 

Ce  qui  se  passe  chez  le  vieillard  s'observe  aussi  chez  le  goutteux, 
l'alcoolique,  le  diabetique,  le  gros  mangeur,  porteur  d'une  myocar- 
dite latente  jusqu'au  jour  oil  une  maladie  infectieuse  ou  une  affection 
des  voies  respiratoires  en  aggrave  les  lesions  ou  en  provoque  les 
manifestations.  Mais  celles-ci  peuvent  apparaitre  spontanement  par 
les  progres  lents  mais  continus  de  la  sclerose  du  myocarde;  1'afTection 
procede  assez  souvent  par  poussees,  qui  sans  doute  coincident  avec 
une  activite  plus  grande  ou  un  reveil  du  travail  phlegmasique  et 
alternentavec  des  remissions  prolongees.  Parfois  encore  les  premiers 
troubles  se  monlrcnt  a  l'occasion  d'un  violent  effort  ou  d  un  cxces. 

Periode  d'etat,  —  Arrivee  a  sa  periode  d'6tat,  la  myocardite 
chronique  se  caracterisc  par  un  ensemble  de  signes  fonctionnels  et 
physiques  dont  les  principaux  sont  la  dyspnee,  l'augmentation  de  la 
mafite  du  cceur,  les  troubles  de  son  rythme  et  parfois  des  bruits 
anormaux,  enfin  la  tendance  asystolique. 

La  dyspnee  est  le  premier  et  grand  symplome.  11  s'agil  foul 
d'abord  de  dyspnee  d'elfort  et  souvent  de  crises  de  pseudo-aslhme 
cardiaque,  phenomenes  qui  peuvent  se  produire  par  intervalles,  avec 
des  alternatives  de  recrudescence  et  de  remission,  ou  durer  des 
mois  pour  aboutir  a  l'asystolie.  L'oppression  se  produil  sous  Tin- 
flucnce  d'un  effort  racme  modere,  avec  une  sensation  angoissanle 
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de  pesanteur  r6tro-sternale.  Favorisee  par  le  sommeil  et  la  position 
horizontal,  elle  reveille  le  malade  au  commencemenL  de  la  nuit, 
I'obligeant  as'asseoir  sur  son  s6ant,  et  simulant  unc  crise  d'asthme. 
Elle  survient  encore  a  l'occasion  d'un  travail  physique  cxcessif, 
d  une  emotion  on  d'un  6cart  de  regime,  quelquefois  due  a  un  acces 
d'cedeme  pulmonaire  aigu  avec  menace  d'asphyxie,  et  bientot 
asystolie  si  la  survie  le  permet.  Cetle  dilatation  aigue  du  cceur, 
d'ailleiirs  transitoire  et  souvent  suivie  d'une  remission  prolonged, 
peut  6tre  le  premier  accident,  c'est-a-dire  le  mode  de  debut  apparent 
de  la  mvocardite  chronique.  Mais  habituellement  la  dyspnee  ne  se 
montre  que  lentement  et  progressivement,  intermittente  et  paroxys- 
tique  pendant  des  semaines  et  des  mois,  permanente  quand  la  stase 
et  l'cedeme  pulmonaire  s'installent  en  proportion  de  l'evacualion 
insuffisante  du  ventricule  et  de  l'oreillette  gaudies.  A  ce  degre 
l'asystolie  est  prochaine  et  Ton  en  constate  bientdt  le  syndrome 
caracteristique. 

II  est  facile  de  constater,  dans  bien  des  cas,  l'origine  cardio- 
pulmonaire  de  la  dyspnee,  la  retroslase  se  revelant  par  de  la  crepitation 
sous-pleurale  des  bases,  surtout  vers  les  regions  axillaires,  crepitation 
habituelle  mais  variable  comme  l'engouement  et  l'cedeme  qui  lui 
donnent  naissance.  Elle  augmente  avec  la  fatigue,  diminue  avec  une 
bonne  hygiene,  restant  pendant  des  annees  l'unique  manifestation  de 
rinsuffisance  cardiaque.  Mais  la  congestion  peut  s'accentuer  et  favo- 
riser  les  ruptures  arterielles,  les  hemorragies  broncho-pulmonaires, 
rinfeetion  pneumococcique  secondaire,  et  assez  souvent  le  develop- 
pement  d'epanchements  pleuretiques  latents,  mais  dangereux  par 
l'entrave  nouvelle  apportee  a  la  respiration  et  a  la  circulation. 
Enfin,  independamment  de  la  congestion  permanente  des  bases, 
on  observe  des  poussees  successives  et  repetees  de'  congestion  pul- 
monaire. brusques,  mobiles,  n'affectant  souvent  qu'un  seul  poumon 
et  surtout  la  partie  anterieure  de  son  sommet  (Rigal  et  Juhel-Renoy). 

La  dyspnee,  dans  la  myocardite  chronique,  accuse  rinsuffisance 
du  myocarde  qui,  en  se  laissant  dilater,  favorise  la  stase  et  rcedeme 
pulmonaire.  Mais  cette  insuffisance  peut  etre  directe  ou  secondaire. 
Sous  Tinfluence  d'une  poussee  subaigue  d'art6rite  coronarienne  ou 
de  myocardite  interstitielle,  le  muscle  cardiaque,  mal  irrigue  ou 
paresie  par  le  travail  phlegmasique  de  sa  gangueconjonctive,  faiblit, 
et  -a  fatigue  se  trahitau  moindre  effort,  souvent  meme  au  repos.  11 
s'agit  alors  d'une  insuffisance  directe  ou  absolue,  quelquefois  attri- 
buable  an  siirmenage  ou  a  unetox6mie.  Elle  est  plus  souvent  relative 
on  secondaire  et  r6sulte  du  surcroit  de  travail  qui  resulte,  pour  le 
myocardedeja  en  6tal  d'inferiorite  fonctionnelle,  d'une  augmentation 
de  la  pression  arterielle. 

L'hypertension  arterielle  peut  fitre  lice  a  l'arteriosclerose  concomi- 
tante,  accrue  par  des  ecarls  de  r6gime,  exces  alcooliques,  alimenta- 
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lion  carnde.  Huohard  et  ses  eleves  ont  justement  appele  rallenlion 
sur  le  rdlc  preponderant  du  regime  dans  la  nSapparilion  et  la  dispari- 
tion  des  troubles  dyspneiques.  Cedant  gen6ralement  a  la  diete  lactee, 
l'oppressionrevient  chez  un  grand  nombre  de  malades,  des  qu'ilsfonl 
a  nouveau  usage  d 'aliments  solidcs,  en  parliculier  de  la  viande,  les 
toxines  qu'elle  introduit  dans  l'economie  agissant  a  la  fac.on  d'un 
poison  vaso-constricteur  qui  augmenle  l'hypertension  habit uelle  : 
c'est  une  dyspnee  loxi-alimenlaire  (Huchard),  parfois,  mais  non 
conslamment  exageree  par  la  diminution  de  la  pcrm6abilit6  renale 
et  meritant  alors,  au  pointde  vuepathogenique,  l'epithete  de  dyspnee 
uremique.  D'autres  influences  peuvent  entrer  en  jeu  :  la  dyspepsie  et 
l'hypereslhesie  gastrique  sont,  pourquelques  malades,  la  cause  occa- 
sionnelle  de  crises  dyspneiques  attribuables  a  1'hyperlension  dans 
l'artere  pulmonaire  par  spasme  reflexe  des  capillaires  du  poumon 
(Potain  et  Bari£)  et  egalement  justiciables  du  regime  lacle.  Enfin 
une  poussee  aigue  ou  subaigue  d'aortite  peut  produire,  suivant  le 
mode  pathogenique  indique  par  Fr.  Franck,  un  spasme  arleriel 
periplierique  avec  hypertension  transitoire,  insuffisancemyocardique 
et  dyspnee. 

Uexamen  du  cceur  permet  de  constater  son  role,  en  revelanl  Paug- 
mentation  de  son  volume,  la  frequence  et  quelquefois  rirregularite 
ses  battements,  enfin  des  souffles  variables  ou  le  bruit  de  galop 
decrit  par  Potain. 

II  n'est  pas  de  cardiopalhie  ou  les  procedes  d  exploration  autres 
que  l'auscultation  aient  aulant  d'importance.  La  recherche  du  choc 
de  la  pointe,  a  l'aide  de  l'inspection  et  du  palper,  revele  tout  d'abord 
son  deplacement  en  bas  et  surtout  en  dehors  de  la  ligne  mamelon- 
naire,  quelquefois  h  5,  6  centimetres  et  plus  encore.  Le  soulcvement 
systolique  de  la  pointe  est  souvent  plus  energique  et  plus  etendu  que 
normalement,  facilement  visible.  Dans  des  cas  plus  rares,  lechoc  est 
affaibli  au  point  de  n'etre  ni  senti  ni  vu,  ou  parce  qu'il  est  masqud  par 
une  lame  du  poumon  emphys6mateux  ou  bien  encore  parce  que  plus 
dilate  qu'hypertrophie,  le  myocarde  se  contracle  d'une  manicre  insuf- 
fisante ;  il  en  est  de  memo  quand  il  est  surcharge  de  graisse.  La  percus- 
sion revele  une  extension  de  la  matitc  cardiaque  dans  tous  les  srns, 
surtout  dans  le  sens  transversal,  le  contour  de  cetle  malite  lixc  par  le 
crayon  dcrmographique  figurant  un  ovale  a  grand  diametre  oblique 
et  transversal,  ou  mieux  une  sorte  de  triangle  dontla  base,  parallele 
aux  bords  du  sternum,  se  rapproche  plus  ou  moins  de  son  bora 
droit,  el  dont  le  sommet  se  dirige  vers  I'aisselle.  Elle  atteinl  souveni 
de  15  a  20  centimetres  dans  le  sens  transversal,  au  niveau  d'une  ligne 
horizontale  reunissant  les  deux  mamelons,  10,  12  el  I  i  au  niveau  de 
la  ligne  verticale  parasternale  (Voy.  fig.  8,  p.  52).  On  en  peut  con- 
clure  n  l'hypertrophie  avec  dilatation  des  ventricules,  surtout  <lu 
ventriculc  gauche,  ou  bien  a  leur  dilatation,  quand  le  choc  de  la 
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poinle  est  absent.  Cette  cardiomdgalie  esl  presque  la  regie.  Elle  pent 
manquer,  s.urtout  chez  le  vieillard,  l'endurcissement  (c'est-a-dire 
la  sclerose;  s'6tant  produit,  suivant  la  remarque  de  Corvisart,  sur 
un  cceur  non  hypertrophic  ni  dilate,  et  ne  permettant  sa  distension 
que  dans  ties  limiles  nioderees. 

L'auscultation,  jointe  a  l'exploration  du  pouls,  revele  la  frequence 
et  quelquefois  VirrigulariU  des  ballemenls  du  cceur.  Sans  parler  de 
crises  intermittentes  de  tachycardie -a  160  eL  plus  qui  d'ailleurs  n'ont 
rien  de  constant,  le  nombre  des  pulsations  cardiaques  et  radiales  est 
toujours  plus  eleve"  que  normalement,  restant  aux  environs  de  90  et 
plus.  Le  pouls  est  souvent  regulier,  a  tel  point  que  Juhel  Renoy  con- 
sidered la  regularity  comine  la  regie,  l'arythmie  comme  l'exception 
dans  la  myocardite  sclereuse  non  valvulaire.  Riihle  et  Riegel,  Bard  et 
Philippe,  attachent  au  contraire  une  grande  importance  a  l'aryth- 
mie  dont  ils  font  un  des  signes  les  plus  habituels  de  la  myocardite 
chronique  primitive.  Elle  peut  en  marquer  le  debut,  associee  a 
des  douleurs  precordials  vagues  ou  pseudo-angineuses.  Mais  on 
l'observe  plutot  a  une  periode  avancee,  due  pour  une  part  a  l'atrophie 
d'un  certain  nombre  de  fibres  musculaires  et  a  leur  enserrement  par 
le  tissu  de  sclerose,  pour  une  autre  part  a  la  dilatation  du  cceur.  Elle 
est  plus  prononcee  pendant  les  phases  asystoliques,  mais  elle  persiste 
dans  leur  intervalle,  quoique  attenuee,  resistant  meme  a  la  digitale. 
Les  irregularites  du  cceur  et  du  pouls  sont  des  plus  diverses,  depuis 
les  simples  faux  pas  jusqu'au  desordre  le  plus  complet  (delirium 
cordis).  Bard  et  Philippe  ont  cependant  observ6  une  arythmie 
speciale  caracterisee  par  la  production  de  salves  de  battements  pre- 
cipites  alternant  avec  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  pulsations 
rythmiques ;  cette  arythmie  en  salves  se  retrouve  d'ailleurs  dans 
les  dilatations  aigues  du  camr. 

L'auscultation  du  cceur  revele  ou  Yaffaiblissemenl  du  premier 
bruit  ou  un  bruit  de  galop  comparable  a  celui  que  Potain  a  d^crit 
dans  la  nephrite  interslitielle  chronique,  quelquefois  un  souffle  doux 
el  variable  d'insuffisance  milrale ;  celle-ci  est  fonctionnelle,  lire  a 
I'asth^nie  et  a  la  dilatation  du  myocarde,  ainsi  que  le  prouve  sa 
disparition  sous  l'influence  de  la  digitale  qui  exagere  au  contraire  ou 
fait  reparattre  les  souffles  dus  a  des  lesions  orificielles,  a  peine  percep- 
tibles  pendant  les  periodes  asystoliques. 

^association  de  la  myocardite  chronique  el  de  certaines  affections 
valvulaires  ti'esl  d'ailleurs  pas  exceptionnelie.  La  plus  commune  est 
l'insuffisance  aortique  avec  son  souffle  diastolique  souvent  accom- 
pagne  d'un  eclat  tympanique  du deuxieme  bruit  indiquantl'induration 
atheromateuse  des  valvules  enpartie  insuffisantes,  ctdes  signes  habi- 
tuels de  la  dilatation  de  Paorte.  Le  r6tr6cissemenl  mitral  est  aon  moins 
frequent,  surtout  chez  la  femme,  qu'il  resulte  d'une  endocardite  rhu- 
matismale  ancienneoudcrarteriosclerose ;  meconnu  quand  le  malade 
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est  en  asystolie,  il  ne  se  m  on  Ire  avec  ses  signes  classiques  qu'apres 
le  traitement  digilalique;  lc  diagnoslic  peul  se  baser  sur  l'exageration 
de  la  vibration  de  la  mitrale  au  palper  (Bard,  Cassan),  traduction 
tactile  du  premier  bruit  perceptible  a  distance  decrit  par  Durozit  z. 
Plus  rare,  l'insuffisance  mitrale  par  atherome  se  caracterise  parfois 
par  un  souftlesystoliqucpiaulant  de  la  pointe,  bien  differenl  du  souffle 
de  rinsuffisance  fonctionnelle. 

Les  malades  atteints  de  myocardite  chronique  ont  habituellement 
de  la  polyurie,  urinant  de  deux  a  quatre  litres  dans  les  vingt-qualn- 
heures.  Ce  peut  etre  unc  polyurie  liee  a  une  nephrite  interstitielle, 
alors  associee  a  une  albuminuric  variable,  en  general  16gere,  a  unc 
diminution  de  la  densite  et  de  Furee,  indiquant  une  insuffisance 
de  la  permeabilite  renale  confirmee  par  l'epreuve  d'Achard.  G'est 
souvent  une  simple  hydrurie,  sans  trouble  de  lelimination  r6nale, 
ainsi  que  j'ai  pu  m'en  assurer  a  plusieurs  reprises.  Elleestla  conse- 
quence  de  la  dilatation  hypertrophique  du  cceur,  toujours  accompa- 
gnee  d'hypertension  arterielle  (20  a  25  au  sphygmomanometre  de 
Polain).  Ouand  le  myocarde  faiblit,  la  polyurie  diminue  sous  l'in- 
fluence  de  la  stase  renale  :  e'est  un  signe  prodromique  de  l'asyslolie. 

La  tendance  asystolique  est,  avec  la  dyspnee,  la  caracteristique 
clinique  de  la  myocardite  chronique.  Elle  se  montre  a  toutes  ses 
periodes,  tantot  sous  forme  d'asystolie  aigue,  tantdt  sous  forme 
d'asystolie  lente  et  prolongee,  ou  encore  d'asystolie  a  repetition. 

L'asystolie  aigue  peut  se  produire  des  les  debuts  de  1' affection, 
quelquefois  provoquee  par  une  crise  d'eademe  pulmonaire  suraigu. 
A  la  suite  d'un  effort  ou  d'un  ecart  de  regime,  le  malade  est  pris  su- 
bitement  d'une  dyspnee  intense  avec  rales  sous- crepitants  fin- 
occupant  toute  l'etendue  des  deux  poumons,  expectoration  album  i- 
neuse  ou  sanguinolente,  cyanose.  Parfois  un  acces  d'angine  de  poi- 
trine  a  marque  le  debut  des  accidents.  Apres  quelques  heures  delutte 
contre  l'asphyxie,  le  foie  se  congestionne,  rcedeme  apparait  aux  extre- 
mites  et  le  syndrome  asystolique  se  caracterise  nettement.  II  cede 
facilement  au  traitement  et  disparait  rapidement,  laissant  le  malade 
dansun  etat  de  sante  apparente  qui  lui  permet  de  reprendre  ses  occu- 
pations. Mais  le  surmcnage  physique,  les  exces,  un  simple  refroidis- 
semcnt  suffisent  pour  determiner  a  nouveau  la  dilatation  aigue  du 
cceur.  Les  crises  peuvent  ainsi  se  reproduire  a  plusieurs  mois  ou 
plusieurs  annees  d'intervalle  jusqu'au  jour  oil  le  myocarde  devienl 
d6finitivement  insuffisant. 

L'asystolie  lente  et  prolongee  succ6de  parfois  a  Tasystoiie  aigue. 
Elle  est  plus  souvenl  primitive,  annonc6e  par  unc  dyspnee  d'abord 
interniittente,  dyspn6e  d'effortavec  constriction  r6trosternale,  pseudo- 
asthme  nocturne.  Au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques 
mois,  la  dyspnee  devient  continue,  liee  a  une  congestion  habituelle 
des  bases  qui  pent  donner  le  change,  le  malade  etanl  considdre"  &  t"''1 
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corame  un  emphysemateux  bronchitique.  Mais  bientdt  surviennent  la 
congestion  douloureuse  du  foie  et  l'oedeme  ties  extr6mites,  lcs  urines 
diminuent  de  plus  en  plus  et  deviennent  albumineuses,  1c  pouls 
s'accelere  :  l'asystolie  est  evidente.  Le  eoeurest  force,  maisau  lieu  de 
retronver  rapidement  son  energie  et  de  reveuir  a  son  volume  habi- 
tuel  comme  dans  l'asystolie  aigue,  il  reste  dilate  pendant  des  mois, 
en  depit  du  traitement  digitalique.  Sa  matite  est  presque  invariable, 
atteignant  de  15  a  20  centimetres  dans  le  sens  transversal  et  10  a  14 
dans  le  sens  vertical.  Le  foie  reste  gros,  entre  15  et  22  centimetres, 
avec  des  oscillations  que  commandent  la  diurese  et  les  evacuations 
intestinales.  Parfois  il  est  dur,  indolent,  irreductible,  quand  la  cirrhose 
complique  la  stase  veineuse  sus-hepatique.  L'ascite  et  l'cedeme  des 
paroisabdominaless'associentalorsa  l'cedeme  des  membres  inferieurs 
qui  lui-meme  devient  enorme.  On  peut  observer  aussi  des  troubles 
cerebraux  lies  a  la  stase  des  veines  encephaliques,  etat  subcomateux, 
respiration  de  Cheyne  Stokes,  phenomenes  graves  pouvant  durer  plu- 
-n'urs  semaines  et  neanmoins  se  terminer  par  une  guerison  relative. 
Grace  a  une  diurese  m^dicamenteuse  active,  et,  dans  les  cas  moins 
lavorables,  a  des  mouchetures  aseptiques  repet6es,  l'infiltration  cede- 
mateuse  reste  dans  des  limites  possibles;  et  cela  permet  quelquefois 
au  myocarde  de  recuperer  une  partie  de  ses  proprietes.  G'est  ainsi 
qu'apres  plusieurs  mois  d'une  asyslolie  qui  paraissait  definitive  et 
irremediable,  le  traitement  digitalique  retrouve  toute  son  efficacite, 
et  le  malade  guerit  pour  un  temps  de  son  insuffisance  cardiaque. 

L'asystolie  peut  etre  plus  legere  et  moins  rebelle,  mais  constam- 
ment  recidivantc.  Cette  asystolie  a  repetition  est  surtout  commune 
dans  la  myocardite  compliquee  de  retrecissement  on  d'insuffisance 
de  Torifice  mitral.  Les  accidents  cedent  regulierement  a  la  digitale, 
mais  reparaissent  des  que  son  action  est  epuisee.  Ce  sont  des  crises 
d'hyposystolie,  souvent  sans  cedeme,  que  Ton  peut  prevenir  par  l'em- 
ploi  regulier  du  strophantus  ou  de  la  theobromine  el  surtout  le 
regime  lacte. 

Enfin  Tasystolie  devient  irreductible,  les  medicaments  cardiaques 
restent  inefficaces,  et  l'infiltration  oed6maleuse  gagne  les  extremites 
sup^rieures  etla  face.  G'est  la  fin  a  breve  ech^ance,  et  cela  malgre  la 
disparition  de  l'anasarque  et  de  la  dilatation  cardio-hepalique  dans 
les  dernieres  semaines.  Le  malade  succombe  cachectique,  avec  des 
.  phenomenes  d'uremic  lente  qui  se  traduisent  par  le  delire,  l'anorexie 
el  lcs  vomissements,  la  d6nutrition  progressive  et  1'hypothermie. 

Termtnaisons.  —  La  morl  subile  est  toujours  a  redouter  dans 
le  coin  -  (Tune  myocardite  chronique.  Elle  peut  etre  due  a  une  crise 
d'angine  de  poitrine  par  coronarite,  ou  a  une  rupture  du  cceur 
consecutive  elle-m6me  i\  un  infarctus  cardiaque  par  thrombo-arte>ite 
coronarienne,  Elle  peut  encore  r6sulter  d'une  pleuresie  avec  epan- 
chement  ou  d'un  simple  hydrolhorax  survenu  en  quclqucs  heurcs 
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sans  reaction  febrile  ni  douloureuse.  Le  malade  meurl  de  syncope, 
le  plus  souvent  en  faisanl  un  mouvemenl  pour  s'asseoir. 

La  morl  rapide  est  plus  souvent  observee,  r6sultat  non  plus  d'une 
syncope,  mais  d'une  asphyxie  aigue.  L'cedeme  pulmonaire  suraigu 
en  est  la  cause  la  plus  habituelle,  survenant  a  toutes  les  p6riodes  de 
l'affection.  Le  malade  peut  succomber  des  la  premiere  crise,  ou 
n'elre  enlev6  qu'a  la  deuxieme  ou  la  troisieme,  aprcs  plusieurs  mois 
et  meme  plusieurs  annees  de  remission,  alors  que  la  myocardile 
semblait  parfaitement  loleree.  La  mort  rapide  peut  encore  etre  due 
a  des  embolies  pulmonaires  multiples  et  succesives,  elles-m6mes 
consequences  de  coagulations  sanguines  intra-cardiaques  ;  elles  se 
revelent  par  les  signes  habituels  de  l'apoplexie  pulmonaire  et  de 
rinfection  pheumococcique  secondaire.  Enfin,  quand  elle  est  volu- 
mineuse  et  surlout  qu'elle  siege  au  niveau  d'un  des  orifices  du  cceur, 
la  thrombose  cardiaque  peut  elle-meme  determiner  la  mort  en 
quelques  heures  ou  quelques  jours,  se  manifestant  par  une  arythmie 
extreme,  veritable  folie  du  cceur,  avec  pouls  radial  insensible, 
refroidissement  des  extremiles,  cyanose  et  asphyxie. 

La  mort  lente  est  la  terminaisonla  plus  habituelle.  Apres  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois  d'une  asystolie  irreductible,  le  malade 
s'epuise.  L'insuffisance  hepatique  et  surlout  1'insuffisance  renale 
s'ajoutentet  souvent  meme  se  substituent  a  l'insuffisance  cardiaque. 
L'infillralion  cedemaleuse  peut  en  effet  disparaiire  dans  les  derniers 
jours  ou  les  dernieres  semaines,  et  le  cceur  parait  moins  trouble 
dans  son  fonctionnement.  Mais  le  foie  reste  gros  :  les  vomissements 
et  la  diarrhee,  l'anorexie  el  parfois  une  teinte  subict^rique  indiquent 
sa  profonde  alteration.  Plus  souvent  encore  les  urines  deviennent 
de  plus  en  plus  rares,  malgre  les  diureliques  ;  elles  conliennent  de 
1'albumine  en  grande  quantite,  landis  que  l'uree  atteint  a  peine 
3,  4  el  5  grammes  par  jour,  et  que  la  density  tombe  a  1010  et  au- 
dessous.  L'ur^mie  lente  complique  ou  a  remplac6  l'asystolie,  se 
manifeslant  par  du  delire,  de  1'agitation  nocturne,  des  troubles 
gastro-intestinaux,  l'algidite  et  le  coma  ultime.  La  mort  est  par- 
fois precedee  de  paralysies  partielles  et  transitoires,  dues  autant  a 
la  toxeniie  liee  a  la  cachexie  cardiaque,  qu'aux  troubles  de  la  circu- 
lation (MTrbrale  Achard  et  L.  Levy)  (1). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  PR0N0STIC.  —  La  marche  de  lamyocar- 
dite  chronique  n'est  pas  fixe  el  reguliere.  Elle  procede  le  plus  sou- 
vent par  pouss6es  et  par  remissions,  des  period es  de  tolerance  de 
plusieurs  ann6es  succ6dant  a  une  s6rie  d'accidcnts  qui  semblaienl 
devoir  comprometlre  l'cxistence  a  breve  echeance.  «  II  on  result e 
une  rvolulion  extremement  lenle  qui  permet  au  malade  d'arriver  a 


(1)  AciiAno  et  Li':vy,  Soc.  mid.  des  hop.,  8  ocl.  1897. 
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la  vieillesse  el  de  pouvoir  succomber  a  une  maladie  inlerciLrrcnle.  » 
(Riga!)  (1). 

L'affection  peul  resler  stationnaire  pendant  dix,  quinze  ans  el  plus, 
oe  dormant  lieu  qu'a  des  palpitations  et  de  la  dyspnee  d'efforl  facile- 
ment  combattues  par  de  peliles  doses  de  digitale  repetees  lous  les 
mois  ou  toutes  les  trois  semaines;  elle  est  alors  compatible  avcc  une 
vie  laborieuse  mais  bien  ordonnee  au  point  de  vue  de  l'hygienc  car- 
diaque.  Elle  peut  au  contraire  etre  lentement  progressive  :  en  inter- 
rogeant  les  malades  arrives  a  la  periode  asystolique,  on  apprcud 
qu'ils  ont  de  l'oppression  depuis  trois  ou  quatrc  ans,  mais  que  celle 
dyspnee  n'est  devenue  continue  que  depuis  quelques  mois,  et  s'est 
compliquee  de  tumefaction  douloureuse  du  foie  et  d'un  peu  d'cedeme 
malleolaire  le  soir.  Le  repos  et  la  digitale  sont  encore  efficaces,  et 
souvent  l'asystolie  guerit;  d'autres  fois  elle  se  repele  pour  devenir 
bienlot  irreductible'.  Enfin,  revolution  lente  el  silencieuse  peut  devenir 
rapide  sous  rinlluence  d'une  maladie  intercurrente,  grippe,  pneu- 
monie,  6rysipele.  La  myocardite  jusque-la  latente  se  compliqued'em- 
1  >lee  d 'accidents  asystoliques  graves  qui  entrainent  la  mort  en  quelques 
semaines  ou  quelques  mois. 

Le  pronostic  est  subordonne  a  des  conditions  multiples  dont 
quelques-unes  peuvent  etre  pr6vues.  En  ce  qui  concerne  les  crises 
asystoliques,  onse  rappellera  queleur  gravite  est  en  raison  directe 
de  leur  anciennete.  L'asystolie  aigue  est  quelquefois  une  menace  de 
mort  rapide  par  asphyxie  :  mais  elle  guerit  en  quelques  heures  ou 
en  quelques  jours  quand  le  traitement  qui  convient  est  inslitu6  de 
suite.  Au  contraire  l'asystolie  chronique  resiste  pendant  de  longs 
mois,  et  trop  souvent  devient  definitive.  Un  coeur  subitement  force 
retrouve  plus  rapidement  son  energie  et  son  fonclionnement  normal 
qu'un  myocarde  qui  s'est  dilate  lentement,  s'accommodanl  en 
quelque  sorte  a  sa  conformation  anormale. 

Le  pronostic  de  la  myocardite  elle-meme  d6pend  tout  d'abord  de 
I'^ge.  Celle  de  l'§ge  mTir  evoluc  plus  rapidement  que  celle  de  la 
vieillesse  (Rigal).  II  varie  suivant  la  cause.  La  myocardite  d'origine 
infectieuse  a  une  marche  subaigue  alors  que  la  myocardite  goul- 
teuse  ou  rhumalismale  se  comporte  comme  une  affection  chronique. 
Les  myocardiles  toxiques  (saturnine  et  alcoolique)  sont  <§galement 
graves,  parce  que  l'intoxication,  agissant  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
nisme,  produit  des  lesions  et  des  perturbations  fonctionnelles  mul- 
tiples.  Le  pronostic  est  d'ailleurs  subordonn6  a  l'elal  anatomique  du 
myocarde,  au  degr^  et  au  siege  de  ses  alterations  que  nos  moyens 
d'investigalion  ne  permeltent  pas  toujours  d'apprdcier,  cnfin  aux 
lesions  concomitantcs  du  foie,  des  reins,  et  sur  tout  des  arteres 
coronaircs. 

(1)  RlOAt,  Evolution  eL  pronostic  des  myocardiles  chroni  cles  (Sem.  mdd.,  27  dec. 
1893). 
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D'unc  maniere  generate,  la  longuo  duree  de  l'asyslolie,  la  persis- 
tance  d'un  gros  foie  avec  ascile,  lcs  crises  anterieures  d'angine  de 
poitrine  indiquant  la  participation  des  coronaires,  la  coincidence 
d  un  relrecissement  mitral,  sont  d'un  pronostic  defavorable.  La 
situation  est  grave  quand  on  constate  simultanement  les  signes  de 
l'msuffisance  hepatique  etrenale,el  quand  les  medicaments  can lia- 
ques  restent  inefficaces. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  la  myocardite  chronique  esl 
difficile  au  debut,  en  raison  de  son  6volution  lente  et  insidieuse  et 
des  troubles  fonctionnels  inconstants  et  de  significations  diverses 
qui  Faccompagnent.  II  peut  rester  en  suspens  pendant  les  periodes 
asystoliques  en  attendant  les  effets  therapeutiques  de  la  digitale. 

Les  palpitations  et  la  precordialgie  n'ont  de  valeur  qu'autant 
qu'elles  sont  associees  a  la  dyspnee  d'effort  et  a  l'augmentation  de 
la  matite  cardiaque.  Encore  celle-ci  peut-elle  etre  transitoire,  dans 
les  nevroses  et  chez  les  dyspeptiques  par  exemple,  c'est-a-dire  dans 
les  conditions  qui  peuvent  expliquer  ces  troubles  fonctionnels,  en 
l'absence  de  toute  cardiopathie. 

U  arythmie  n'a  pas  line  signification  plus  nette,  quand  elle  est 
Funique  symptome.  Certains  sujets  sont  normalement,  congenita- 
lement  arythmiques.  Les  troubles  du  rythme  peuvent  etre  dus  au 
tabac.  lis  dependent  parfois  de  la  neurasthenie  (arythmie  angois- 
sante  des  neurastheniques  de  Huchard).  lis  sont  communs  chez  le 
vieillard,  dependant  d'un  certain  degre  de  myocardite  interstitielle 
compatible  avec  un  fonctionnement  suffisant  du  cceur.  D'apxes 
Schmaltz,  le  rythme  ne  serait  jamais  regulier  chez  le  vieillard;  mais 
Haushalter  Fa  trouve  tel  65  fois  sur  132.  L'arythmie  est  done  un 
indice  de  myocardite  possible,  mais  elle  n'est  nullement  un  signe  de 
certitude. 

L' 'acceleration  habituelle  du  pouls  aux  environs  de  90  a  plus  de 
valeur,  quand  elle  n'est  pas  le  fait  d'une  disposition  individuelle  ou 
d'une  nevrose  (maladie  de  Basedow).  Les  cinses  de  tachy cardie 
paroxyslique  peuvent  etre  egalement  tenues  pour  suspectes,  en 
rapport  avec  une  myocardite  encore  latente. 

Tous  ces  phenomenes  n'ont  de  valeur  que  lorsqu'ils  sont  accom- 
pagnes  de  dyspnee  d'effort  et  de  cardiomeyalie  permanenle.  El  le 
doute  n'est  plus  permis  quand  survient  la  dyspnee  continue  avec 
reddme  des  bases. 

Le  diagnostic  ne  presente  que  peu  de  difficultes,  quand  le  malade 
est  en  etat  d'hyposystolie  ou  d'asystolie.  Toutefois,  il  est  une  cardio- 
pathie  rhumatismale  qui  reproduil  toute  la  symptomatology  de  la 
myocardite  chronique:  e'est  la  symphyse  rhumatismale  avec  endo- 
cardite  chronique.  Dans  les  deux  cas,  grande  malit6  cardiaque, 
otos  foie,  polyurie,  arythmie,  pouvant  persister  des  mois.  Les  anlr- 
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cedents,  lassociation  delusions  mil  rales  el  aortiques,  et  surloul  la 
retraction  systolique  de  la  region  sterno-costalc  inlerieure  avec  mou- 
vemenl  de  bascule  de  la  region  pr6cordiale,  pcrmeltronL  de  recon- 
naitre  la  symphyse.  II  n'est  pas  inutile  d'ajouter  qu'en  pareil  cas  le 
myocarde  est  presque  toujours  altere.  En  realite  il  y  a  myocardite, 
mais  elle  est  secondaire. 

11  est  une  autre  affection  d'un  diagnostic  parfois  malaisd,  le  cceur 
gras.  La  surcharge  graisseuse  du  myocarde,  souvent  surajout^e  a  la 
sclerose,  peut  6tre  primitive  et  isolee  chez  les  obeses,  se  caracterisanf 
par  la  d\spn6e  d'effort,  l'oedeme  facile  des  bases,  la  faiblesse  des 
brails  du  cocur,  quelquefois  des  iutcrmittences  et  l'arythmie.  Mais 
le  pouls  est  plutdt  lent  qu'accelere.  La  matit6  cardiaque,  d'ailleurs 
difficile  a  delimiter  avec  precision,  n'a  pas  la  configuration  ni  P6tendue 
de  celle  que  Ton  Lrouve  dans  la  myocardite  chronique.  D'ailleurs  une 
cure  d'Oertel  faite  avec  prudence  pourra  faire  disparaitre  tous  les 
accidents,  alors  qu'elleest  sans  grande influence  sur la  cardio-sclerose. 

La  dilatation  aigue  du  cceur  cVorigine  renale,  dans  les  poussees 
aigues  de  nephrite,  ressemble  a  celle  qui  survient  si  souvent  dans  le 
cours  des  myocardites  chroniques  :  meme  matite  cardiohepatique 
avec  cedeme  pulmonaire  et  arythmie  en  salves.  Mais  les  accidents 
disparaissent  completement  et  le  cceur  revient  a  son  volume  normal, 
avec  la  suppression  de  l'obstacle  renal. 

Quant  a  Yhgpertrophie  ventriculaire  gauche  de  Palrophie  renale 
(cceur  de  Traube),  elle  differe  par  l'absence  de  dyspnee  d'effoii.  la 
configuration  de  la  matite  seulement  augmentee  dans  son  diametre 
vertical,  le  siege  de  la  pointe  sur  la  ligne  mamelonnaire  et  non  vers 
Taisselle. 

En  resume,  le  diagnostic  de  la  myocardile  chronique  repose 
essentiellement  sur  ces  trois  signes  :  dyspnee,  cardioinegalie  avec 
predominance  de  la  matite  dans  le  sens  transversal,  acceleration 
cardiaque  habituelle  avec  ou  sans  arythmie.  II  importe  d'ajouter 
que  la  cardiom^galie,  toujours  notable  chez  l'adulle,  est  moins 
apparente  chez  le  vieillard  pour  des  raisons  deja  indiquees.  La 
faiblesse  du  premier  bruit  et  du  choc  precordial,  les  troubles 
du  rythme  cardiaque  et  la  dyspnee  permeltent  alors  le  diagnostic. 

Les  cardiopathies  valvulaires  d'origine  rhumatismale  ne  peuvent 
etre  confondues  avec  la  sclerose  du  myocarde  que  lorsque  celle-ci 
les  complique.  Mais  la  notion  des  antecedents,  la  nettete  des  signes 
physiques  apparlenant  aux  lesions  orificielles,  permetlront  encore 
de  les  reconnaitre. 

TRAITEMENT.  —  II  faut  envisager,  dans  le  Irailemenl  de  la 
myocardite  chronique  :  1°  la  lesion   du  myocarde  donl  il  faut 
enrayer  les  progres;  2°  les  circonstances  qui  en  augmcnlanl  la  ten- 
sion  art6rielle  ou  en  diminuant  Tencrgic   du  muscle  cardiaque 
Thaite  nr.  jiedecinb.  VI.  —  22 
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provoqucnt   son   insuffisancc  ;  3°  celtc  insuffisance  elle-meme. 

L'avenir  des  lesions  inlerstitiellcs  du  myocarde  etant  subordonne 
a  Taclivit^  el  a  la  persistance  des  causes  pathogenes,  leur  determina- 
tion et  lour  suppression  doiventetre  le premier  objectif  du  traitemenl 
Si  ce  but  est  difficilemcnl  atteint  dans  les  myocardites  chroniques 
post-infcctieuses,  il  n'en  est  pas  de  mfime  dans  les  myocardites 
toxiques.  L'interdiction  absolue  de  1'alcool  sous  loutes  ses  formes 
(liqueurs,  vin,  biere,  cidre),  celle  des  aliments  riches  en  toxines  vian- 
des  el  surtout  viandes  i'aisand6es,  charcuterie)  ou  de  ceux  qui  favo- 
risent  les  fermentations  gastriques  (graisses,  acides),  suffit  pour 
amener,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  remissions  durables 
sinon  de  completes  guerisons.  Le  traitement  general  de  l'arthritisme, 
de  la  goutte,  du  diabete,  doit  elre  appliqu6  dans  toute  sa  rigueur, 
quand  la  myocardite  en  parait  dependre.  Les  lesions  sclereuses,  une 
fois  constitutes,  ne  retrocedent  pas  :  on  ne  guerit  pas  les  cicatrices, 
mais  il  importe  d'en  prevenir  l'extension  en  reduisant  au  minimum 
le  travail  phlegmasique.  Ouand  surviennent  les  poussees  subaigues 
qui  se  caracteriscnt  par  les  signes  de  l'insuffisance  cardiaque  et 
quelquefoisun  legeretat  subfebrile,  il  faut  mettrele  cceur  au  repos  en 
lui  evitant  toute  cause  de  fatigue  et  de  suractivite  :  le  sejour  au  lit, 
la  diete  lactee,  la  tranquillity  d'esprit  respondent  a  cetle  indication 
autant  qu'il  est  possible  de  la  remplir.  L'usage  prolonge  de  I'iodure 
de  sodium  a  la  dose  de  0,25  a  0,50  cent,  par  jour,  la  revulsion  conti- 
nue ou  repelee  de  la  region  precordiale  a  l'aide  de  badigeonnages 
iodes,  de  pointes  de  feu  et  m6me  de  cauteres,  sont  d'utiles  adjuvants 
du  traitement. 

La  crise  terminee,  la  surveillance  ne  doit  pas  cesser,  malgre  les 
apparences  d'une  sant6  redevenue  reguliere,  et  il  importe  surtout  de 
se  pr6occuper  de  l'hypertension  arterielle  et  de  l'arteriosclerose  si 
souvent  associees  a  la  myocardite  chronique.  A  vrai  dire  leurs  indica- 
tions therapeutiques  se  confondent  :  combattre  la  cardiosclerose, 
c'est  s'adresser  du  meme  coup  a  l  arleriosclerose.  Mais,  si  Ton  veut 
eviter  la  fatigue  fonctionnelle  du  myocarde  devenu  organiquemenl 
insuffisant,  il  faut,  par  une  hygiene  physique  et  morale  bien  enten- 
due,  Eloigner  toutes  les  circonstances  qui  diminuent  son  energie  ou 
augmentent  son  travail  en  exagerant  l'hypertension  arterielle.  Le 
malade  cvitera  les  efforts,  les  marches  forcdes,  le  surmenage  c6r6bral 
et  les  emotions,  toutes  causes  provocatrices  de  dyspnde  et  quelque- 
fois  d'asystolie  aigue.  II  s'abstiendra  scrupuleusement  de  tout  ecarl 
de  regime.  L'alimentation  sera  reduite,  surtout  au  repas  du  soir,  la 
surcharge  de  l'estomac  entrain  ant  inevitablement  une  augmentation 
de  travail  du  cceur.  Les  boissons  alcoolis6es  seront  proscrifes  non 
seulementa  cause  de  leur  action  scl6rogenc,  mais  de  l'hypertension 
arterielle  qu'elles  provoqucnt  ;  le  malade  ne  boira  que  du  lait  ou  de 
l'eau.  11  6vilera  la  constipation  et  se  mettra  a  l'abri  des  refroidisse- 
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merits,  une  bronchite  on  une  grippe  intercurrente  pouvant  rapicle- 
ment  amener  des  desordres  cardiaques  d'autant  plus  a  redouter 
qu'elles  se  compliquent  facilement  d'une  poussee  aigue  ou  subaigue 
ilt'  nephrite. 

Lesiodures,  utiles  comme  resolutifs  contre  lcs  lesions  neoforma- 
tives  non  encore  arrivees  a  l'etat  de  sclerose  cicatricielle,  le  sonL  Lout 
autant  par  leur  action  vaso-dilatatrice  :  ils  diminucnt  la  pression 
arterielle  et  par  consequent  le  travail  du  coeur.  Cette  indication  est 
egalement  remplie  par  un  exercice  modere  et  regulier,  les  frictions 
generates  au  gant  de  crin,  le  massage  methodique  et,  si  la  diurese 
tend  a  diminuer,  le  massage  abdominal  dont  Cautru  (1),  Huchard  (2), 
Piatot  (3)  ont  demontre  Tiniluence  favorable  sur  Fhypertension 
arterielle  et  la  secretion  urinaire.  On  peut  prescrire,  dans  le  meme 
ordre  d'idees,  les  bains  d'eau  chloruree  sodique  faible  (2  p.  100),  les 
cures  thermales  de  Bourbon-Lancy,  Luxeuil,  Neris,  Bagnoles-les- 
Bains,  etc.,  qui  agissent  favorablemcut  sur  la  circulation  peripherique 
( rarrigou)  et  sur  la  nutrition  generale  (Linossier).  Ces  cures  doivent 
etre  medicalement  reglees  et  surveillees  et  seulement  autorisees  en 
l'absence  des  contre-indications  dont  les  principales  sont :  la  tendance 
asystolique,  les  crises  actuelles  d'angine  de  poitrine,  les  complications 
renales  et  pulmonaires.  La  secretion  urinaire  sera  d'ailleurs  Tobjet 
d'enquetes  repetees  et  regulieres  au  point  de  vuequantitatif  et  quali- 
tatif.  La  diminution  des  urines  et  l'albuminurie  exigent  imniedia- 
tementla  curelact6e  absolue,  et,  si  celanesuffit  pas,  les  diuretiques. 
L'eau  d'Evian  parait  avoir  une  action  favorable  sur  Felimination 
de  l'uree,  quand  celle-ci  est  insuffisante  (Chia'is,  Taberlel  . 

(irace  a  la  stricte  observation  de  son  hygiene,  le  cardiosclereux 
peut  vaquer  ses  occupations,  et  sa  lesion  cardiaque,  parfaitement 
toleree.  rcste  latente  pendant  des  mois  et  des  annees.  II  n'en  reste 
pas  moins  expose  aux  crises  dyspn6iques  eta  l'asystolie .  Des  la  premiere 
apparition  de  troubles  fonctionnels  serieux,  la  diete  lactee  et  le  repos 
s"iinposent  pour  quelqucs  jours.  La  dyspnee,  la  dilatation  cardiaque 
disparaissent  rapidement,  sous  Tinfluence  de  ce  regime,  dans  les 
phases  peu  avanc6es  du  mal;  mais  il  est  souvent  necessaire  d'y 
associer  l'usage  des  preparations  digitaliques  ou  de  la  theobromine, 
diuretique  remarquablement  efficace  dans  certaincs  crises  de 
dilatation  cardiaque  avec  hypertension  arterielle  et  dyspnee  par 
trop  plein  circulaloirc ;  celui-ci  est  egalement  justiciable  des  laxatifs, 
en  particulier  de  l'eau-de-vie  allemande  a  la  dose  de5  k  10  grammes 
une  ou  deux  fois.  Le  travail  reduit,  gn\ce  a  la  debacle  urinaire 

(1)  Cauthu,  Action  diurdLiquc  du  massage  abdominal  dans  les  maladies  du  cceur 
[Journ.  des  Praliciens,  1898). 

(2)  Huchabd,  Sur  Taction  diurdtique  du  massage  abdominal  dans  lcs  maladies  du 
coeur  (Ac.  de  mid.  J 2  juillct  1898). 

(3)  Piatot,  Traitcment  des  maladies  du  cccur  par  l'hygiene  et  les  agents  physi- 
ques. Th.  de  doct.  Paris,  1898. 
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et  inleslinale,  permet  au  myocarde  de  relrouver  aisement  son 
encrgie.  Une  th6rapeutique  plus  active  el  plus  promple  s'impose  dans 
les  acces  asystoliques  aigus  et  graves  souvent  precedes  d'cedeme 
pulmonaire  suraigu.  Les  injections  sous-culan6es  de  cafeine,  d'huile 
camphree,  d'ether,  aidees  d'une  active  derivation  cutanee  par  les 
sinapismes  et  les  ventouses  seches,  une  saign6e  de  200  a  300  gram- 
mes s'il  y  a  menace  d'asphyxie,  pareront  aux  premiers  accidents ; 
puis  le  maladc  prendra  1/2  ou  1  milligramme  de  digitaline  crislallisee 
pour  combattre  plus  directement  l'asthenie  et  la  dilatation  car- 
diaque. 

La  digitale  et  les  medicaments  cardiaques  n'agissent  parfois  que 
tardivement  dans  l'asystolie  lente  et  progressive  qui  s'inslalle  a  une 
oertaine  phase  de  la  myocardite.  Le  cceur,  dilate  depuis  plusieurs 
mois,  ne  peut  revenir  a  des  dimensions  moinclres  que  sous  rintluence 
d'un  repos  egalemenl  prolonge.  Donnee  trop  t6t,  la  digitale  le 
ralentit  quelquefois  sans  relever  son  energie  et  sans  le  diminuer  de 
volume,  pouvant  raerae  augmenter  momentanement  sa  dilatation,  la 
cyanose  et  l'asphyxie.  Au  conlraire,  les  diuretiques,  et  plus  particu- 
lierement  la  caleine  et  la  theobromine,  diminuent  sa  surcharge,  tout 
en  sou  tenant  son  activite.  Les  laxatifs  tels  que  l'eau-de-vie  allemande 
a  petites  doses  repetees,  ou,  si  I'elimination  renale  est  normale, 
une  dose  quotidienne  de  5  a  10  centigrammes  de  calomel  pendant 
quelques  jours  seulement,  agissent  non  moins  utilement,  en  redui- 
sant  la  stase  gastro-intcslinale  et  hepatique.  Ce  n'est  qu'apres 
plusieurs  jours  etmeme  plusieurs  semaines  que  la  digitale  retrouve 
tous  ses  effets  utdes.  En  attendant,  si  le  malade  reste  dyspneique,  il 
faut  le  soulager,  combattre  Tinsomnie  par  de  petites  doses  de  mor- 
phine, ou  encore  de  sulfonal  ou  de  trional.  Ces  medicaments 
conviennent  encore  quand  l'asystolie  se  complique  de  phenomenes 
c6rebraux,  la  morphine  et  le  chloral  dans  les  cas  de  respiration  de 
Cheyne  Stokes,  le  sulfonal  et  le  trional  dans  l'insomnie  avec  agita- 
tion ou  avec  delire.  D'ailleurs  le  traitement  est  celui  de  l'asystolie,  et 
nous  y  renvoyons  pour  ce  qui  a  trait  aux  dernieres  periodes,  a 
l'hydropisic,  a  la  cachexie  cardiaque. 

HYPERTROPHIE  DU  COEUR 

On  dcsigne  sous  le  nom  d'hypertrophie  du  cceur  l'augmenlation 
dc  volume  et  de  poids  par  suractivite  nutritive  du  myocarde.  Tolale 
oupartielle,  c'est-a-dire  n'interessant  que  1'une  ou  1'autre  des  cavites 
cardiaques,  simple  ou  accompagnee  de  dilatation  (hypertrophic 
cxcentrique  de  Bertin),  cette  hypernutrition  se  caracterise  par  plu- 
sieurs caracteres,  et  tout  d'abord  par  raugmenlalion  de  poids  de  l'or- 
gane.  Au  lieu  de  300  grammes  chez  l'hommc,  de  280  chez  la  femme, 
le  cceur  pese  400,  600  et  jusqu'a  1000  grammes. 
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La  m6thode  des  pes6es  ne  donne  d'ailleurs  que  des  r^sultats  ap- 
prbximatifs,  parce  qu'elle  ne  peul  faire  abstraction  de  la  surcharge 
graisseuse  el  des  n6oformations  conjonctives  on  autres  associees  a 
I'hypertrophie;  la  m6me  reserve  doit  6tre  faite  a  propos  des  rensei- 
gnements  fournis  par  Ie  volume  et  par  F6paisseur  des  parois. 

Le  cceur  hypertrophic  est  plus  ou  moins  volumineux,  suivant  que 
ses  cavit&ssont  plus  ou  moins  dilates,  et  leur  dilatation  estparfois 
pr6ponderante.  L'6"paisseur  des  parois  est  toujours  accrue,  et  il  im- 
porte,  pour  sen  rendre  compLe,  de  pratiquer  leur  mensuration  en  un 
point  toujours  idenlique  et  sur  des  coupes  regulieres,  par  exemple 
au  niveau  de  la  partie  moyennc  des  ventricules.  Le  tableau  sui- 
vant, emprunte  a  Letullc,  donne  lepaisseur  comparative  des  parois 
normales  et  hypertrophiees  : 

Coeur  normal.  Cceur  hypertrophic'. 

Ventricule  droit....      5  &    6  millimetres.        8  a  10  millimetres. 

Ventricule  gauche. .  10  a  13  —  L8  a  20  — 
Oreilletle  droite. . . .      2  a    3        —  i  a    5  — 

Oreillette  gauche...     2a    3        —  5a  6 

Cloison   12  a  15         —  16  a  25  — 


L'examen  attentifde  la  coupe  des  parois  cardiaques,  leur  epaisseur, 
leur  consistance  et  leur  teinte  rouge,  l'absence  de  tractus  et  de  foyers 
sclereux,  permet  deja  de  faire  al'ceil  nu  le  diagnostic  d'hypertrophie. 
Ce  diagnostic  est  confirme  par  l'examen  microscopique  qui  revele, 
non  l'hyperplasie  numerique,  mais  1'hypernuLrition  des  fibres  muscu- 
laires  (Cornil  et  Ranvier,  Letulle).  Le  diametre  du  faisceau  primitif 
qui  chez  l'adulte  varie  de  15  a  24  p.,  peut  atteindre  dans  I'hypertrophie 
~2~),  27  et  meme  30  ^  ;  les  noyaux  musculaires  augmentent  egalement 
de  volume,  mais  Letulle  (1)  n'a  jamais  pu  en  constater  la  multipli- 
cation. D'ailleurs,  toutes  les  fibres  musculaires  ne  sont  pas  egale- 
ment hypertrophiees  ;  celles  qui  le  sont  se  voient  eparses  a  la  peri- 
pheric ou  au  centre  du  faisceau  secondaire. 

L'hypertrophie  du  cceur  resulte  toujours  d'un  surcroit  de  travail. 
«  Le  cceur,  ainsi  que  tous  les  autres  muscles  du  corps  humain,  est 
susceptible  de  prendre  un  accroissement  plus  marque,  une  consistance 
plus  solide,  une  force  plus  considerable,  par  la  continui'te  et  surtout 
par  l'energie  plus  grandc  de  son  action.  »  (Corvisart.)  Sou  fonction- 
nement  exagere  peut  etre  accidentel  et  transiloire,  dependant  de  eir- 
constances  physiologiques :  e'est  Y  hypertrophic  physiologique.  11  est 
le  plus  souvent  necessaire  pour  vaincre  les  obstacles  qui  resultent  de 
lesions  des  orifices,  des  arteres,  des  visceres,  ou  encore  dc  modifica- 
tions quantitatives  et  qualitatives  du  liquide  sanguin  :  e'est  Yhyper- 
trophie  pathologique  qui  remplitun  role  compensateur  dans  un  grand 
nombre  d'affections  dc  l'appareil  circulaloirc. 

(1)  Letulle,  Recherchcs  sur  les  hypertrophies  cardiaques  sccondaires.  Th.  do 
doct.,  Paris,  1879. 
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HYPERTROPHIE  PHYSIOLOGIQUE 

L'augmcntation  de  volume  du  co?ur,  independante  dc  tout  etal 
pathologique,  a  6t6  signage  :  1"  chez  l'adolescent  au  momenl  de  la 
croissance;  2°  chez  l'adulte  sous  l'influence  d'exercices  museulaires 
exageres  ct  repetes;  3°  chez  la  femme  enceinte. 

Hypertrophie  de  croissance.  —  Le  coeur,  adaplant  son  travail 
aux  besoins  de  la  nutrition  generale,  subit  depuis  la  naissance 
jusqu'a  Page  adulte  un  accroissement  parallele  a  celui  de  la  taille  el 
du  poids  du  corps.  Get  accroissement,  rapide  pendant  la  premiere 
annee,  puis  lent  et  progressif  jusque  vers  Page  de  onze  a  douze  ans. 
est  de  nouveau  brusque,  comme  celui  de  la  taille,  entre  qualorze  el 
quinze  ans :  il  continue,  quoique  plus  modere,  do  dix-sept  a  vingl- 
trois  ans.  Du  surtout  a  1'augmentation  de  volume  des  fibres  car- 
diaques  qui  de  3  a  7  jjl  chez  r enfant,  atteignent  15  a  24  p.  chez 
l'adulte  (Letulle),  ce  developpement  regulier  du  cosur  a  etc  demontre 
par  les  mensurations  cadaveriques  de  Beneke  et  de  Rizot,  et  par  les 
observations  de  Potain  et  Vaquez  qui  ont  soumis  a  la  percussion 
methodique  de  la  region  precordiale  line  centaine  de  sujets  de  cinq  a 
vingt-cinq  ans. 

Dans  un  memoire  qui  a  eu  du  retentissement  (1885),  Germain  See 
s'est  attache  a  demontrer  que,  chez  un  certain  nombre  de  jeunes 
sujets,  de  qualorze  a  vingt  ans,  le  coeur  subit  une  augmentation  de 
volume  exageree  relativement  au  developpement  des  autres  parties  du 
corps.  Gette  hypertrophie  dite  de  croissance,  d'ailleurs  transiloire  et 
sans  gravite,  se  caracteriserait  par  un  abaissement  de  la  pointe  du 
cosur  battant  dans  le  5°,  6e,  et  jusque  dans  le  8e  espace  intercostal, 
par  un  souffle  systolique  variable  et  parfois  une  arythmie  passagere  : 
les  palpitations,  ladyspn6e  d'effort,  la  cephalee  habituelle  des  adoles- 
cents en  seraient  les  signes  fonctionnels. 

Ainsi  comprise,  l'hypertrophie  de  croissance  n'est  plus  admise.  Elle 
a  ete  rejetee  par  C.  Paul,  par  Huchard,  par  Comby,  et  les  recherches 
tres  precises  de  Potain  et  de  Vaquez  (1)  leur  ont  permis  de  conclure 
qu'il  n'existe  pas  d 'hypertrophic  reellc  et  persislante  qu'on  puisse  leai- 
limement  attribuer  a.  la  croissance  meme.  Les  procedes  devaluation 
jusqu'alors  employes,  la  voussure  et  le  soulevemcnt  de  la  region  pre- 
cordiale, la  determination  du  siege  de  la  pointe  par  rapport  aux 
espaces  inlercostaux  et  au  mamelon,  ne  donnent  que  des  resultats 
approximatifs  on  errones ;  la  determination  de  la  matite  cardiaque 
permet  seule  d'arrivor  a  des  conclusions  precises.  Mais  encore  faut-il 
tenircompte  des  elats  pathologiques et  des  anomalies  qui  dependent, 
soil  d  im  developpement  anormal  du  sujet  relativemenl  a  son  age  el 

(1)  Potain  el  Vaquez,  Du  coeur  chez  !es  jeunes  sujels  el  de  la  prelcnduc  hyper- 
trophic do  croissance  (Semnine  meclicalc,  1.S96,  p  A  J  3). 
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du  developpement  anticipe"  de  son  coeur,  soit  d'un  defaut  de  propor- 
tion  entre  le  perimetre  thoracique  et  les  dimensions  du  coeur,  soil 
enfin  d'une  hypertrophic  reelle  de  Ira  vail. 

De  ces  anomalies,  c'est-a-dire  des  causes  d'erreur  dans  l'interpre- 
tation  des  grandes  matites  cardiaques  chez  les  jeunes  sujels,  la  plus 
commune  est  due  au  developpement  retarde  du  thorax  par  rachitisme. 
11  arrive  souvent,  en  effet,  que  le  coeur  est  trop  gros  pour  un  thorax 
allong<5  mais  tropetroit,  sesdiametres  transversal  et  antero-posterieur 
etant  insuffisants.  Le  coeur  subit  alors  une  sorte  de  mouvement  de 
descented'ou  rrsultent  l'augmentation  de  samatite  verticale  etl'abais- 
sement  de  sa  poinl<\ 

Quant  aux  palpitations  avec  ou  sans  arythmie,  a  la  dyspnee,  a  la 
cephalee,  ce  sont  troubles  fonctionnels  frequents  chez  les  adolescents 
a  coeur  irritable,  anemies,  hereditairement  neurastheniques,  dyspep- 
tiques  ou  surmenes.  lis  n'ont  rien  a  voir  avec  l'hypertrophie,  rare 
d'ailleurs  etquine  se  manifeste  paraucun  phenomene  pouvant  attirer 
l'attention. 

Hypertrophic  de  travail.  —  Les  exercices  physiques  violents, 
sans  entrainement  prealable,  determinent  une  dilatation  aigue  du  coeur 
qui  se  caraclerise  par  de  l'anhelation,  des  douleurs  precordiales,  de 
la  cyanose  des  levres,  une  extreme  frequence  du  pouls  (150  a  180), 
parfois  meme  un  peu  d'eedeme  pulmonaire  (Laache)  (1) ;  s'ils  se  pro- 
longent,  ils  peuvent  aboutiral'insuffisance  cardiaque.  Cette  dilatation 
aigue,  que  Schott  a  pu  demontrer  par  la  radiographic  chez  des  jeunes 
gensapres  la  course,  cesse  rapidement  sous  l'influence  du  repos,  a  la 
condition  que  le  myocarde  ait  son  elasticite  normale.  Elle  ne  se 
produit  plusou  est  moins  marquee  chez  les  sujets  soumis  a  un  entrai- 
nement progressif,  parce  que  la  puissance  de  contraction  du  muscle 
cardiaque  s'est  graduellement  adapt6e  aux  besoins  circulatoires  du 
systeme  moteur  (M.  Kaufmann)  (2).  Le  coeur  s'est  hypertrophic. 

11  s'agit  d'une  hypertrophic  simple,  sans  dilatation,  dontTexamendu 
coeur  dans  la  serie  animale  demontre  la  r6alite  et  le  role.  D'apres  une 
serie  de  recherches  faites  en  1884  par  Bergmann  (3),  a  rinsligation 
de  Bollinger,  les  animaux  sedentaires,  comme  le  cochon  et  la  vache, 
ont  un  coeur  relativement  plus  petit  que  ceux  qui  se  Iivrent  a  la 
course,  comme  le  cheval,  le  chien,  1c  lievre,  le  cerf  etle  chamois.  Le 
poids  relatif  du  coeur  du  cerf  est  deux  fois  plus  eleve  que  celui  de 
l'homme,  deux  fois  et  demie  plus  que  celui  du  cochon.  Lesoiseaux  h 
vol  rapide  ont  le  coeur  quatre  a  <  in([  fois  [)lus  gros  que  celui  de 

i  Laache,  Recherches  cliniques  sur  quelques  afTections  cardiaques  non  valvu- 
laircs,  hypertrophic  icliopathiquc,  elc.  {Revue  de  medecine,  1895,  p.  lOii). 

(2)  M.  Kaufmann,  Influence  des  mouvemcnts  musculaires  physiologiques  sur  la 
circulation  arterielle  et  cardiaque  (Arch,  de  phi/.s.  norm,  et  path.,  I.  IV,  1S92, 
p.  495). 

(3)  Cite  par  BotUKOBR,  Ueber  die  idiopatlusche  IlerzvergWisscrung,  (Munich, 
1893). 
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l'hommc,  relativement  a  la  masse  du  corps.  La  puissance  du  myocarde 
esl  done  augmentee  par  son  1'oncLionneinent. 

L'hypertrophie  simple  <lu  cceur  existe  chez  les  homines  dont  hi 
profession  exige  un  travail  musculaire  ou  des  efforts  exag6r6s  :  bate- 
liers,  boulangers,  charpentiers,  magons,  chanleurs,  musiciens  jouanl 
ties  instruments  a  vent.  Potain  et  Vaquez  l'ont  recemment  constatee 
chez  les  gymnasles,  en  particulier  chez  lesmonileurs  de  gymnastique 
de  regiment ;  et,  fait  interessant,  le  volume  du  cceur  croit  chez  les 
soldats  proporLionnellemenl  a  l'anciennete  de  la  pratique  de  la  gym- 
nastique. Cette  hypertrophic  de  travail  ne  doit  pas  6tre  consideree 
comme  un  elat  pathologique.  Non  seulement  elle  ne  se  manifeste  par 
aucun  trouble  fonctionnel,  mais  elle  permet  de  subir  sans  dommage 
des  fatigues  musculaires  qui  depassent  la  normale. 

Hypertrophie  de  la  grossesse.  —  Le  travail  suppl6men.taire  qui 
resulte  pour  le  cceur  de  la  circulation  fcetale  et  utero-placenlaii-e, 
peut  etre  une  premiere  cause  d'hypertrophie  chez  la  femme  grosse. 
Mais  il  en  est  une  autre  plus  importante,  e'est  la  plethore  sanguine, 
surtout  manifeste  pendant  la  deuxieme  moitie  de  la  grossesse.  Cette 
plethore  se  manifeste  par  la  tendance  a  la  distension  des  capillaires, 
le  gonflement  des  extremites  et  la  rougeur  habituelle  de  la  face.  Elle 
a  ete  confirmee  par  des  experiences  sur  les  animaux.  D'apres  Hei- 
denhain,  la  quantite  du  sang  s'eleve  de  1/18  a  1/4,6  chez  les  lapines 
pleines,  d'apres  Spiegelberg  et  Goschleiden  de  1  1:2,7  a  1/11,3  chez  la 
chienne.  Guide  par  Bollinger,  Heissler  a  trouve  que  la  masse  du 
sang,  qui  chez  le  mouton  represente  8,01  p.  100  du  poids  du  corps, 
atteint  10,84  p.  100  au  milieu,  0,93  p.  100  a  la  fin  de  la  gestation. 
Cette  pl6thore  gravidique  determine-t-elle  une  augmentation  de  la 
tension  arterielle  comme  font  dit  Lorain,  Mahomed  et  Macdonald? 
Leurs  observations,  uniquement  basees  sur  des  traces  sphygmogra- 
phiqucs,  ne  sont  pas  demonstratives.  Vinay,  et  apres  lui  ^'aquez  et 
Millet  (1),  se  servant  du  sphygmomanometre,  ont  trouve  la  pression 
normale  chez  les  femmes  a  terme,  sauf  chez  les  albuminuriques ;  si 
bien  qu'une  pression  superieurc  a  10  centimetres  de  mercure  indii[iie 
unetat  j)athologique.  Elle  ne  s'eleve  a  18  ou  25  centimetres  que  sous 
rinfluence  des  contractions  ulerines  du  travail. 

L'absence  d'hypertension,  malgre  la  plethore  sanguine,  conduit  a 
cette  conclusion,  que,  dans  les  conditions  normales,  le  cceur  el  les 
vaisseaux  s'adaptent  a  leur  contenu  progressivement  et  momentane- 
ment  augmente.  II  n1est  done  pas  6tonnant  qu'il  se  produise  un  cer- 
tain degre  de  dilatation,  puis  d'hypertrophie  compensatrice  du  myo- 
carde,  si  celui-ci  d'ailleurs  peut  suffire  a  cette  tAche  suppl^mentaire. 
L'hypertrophie  de  la  grossesse  aetesignalee  pour  la  premiere  fois  par 
Larcher  (1857)  qui  avail  constats  sur  des  femmes  mortes  defievre  puer- 

(1)  Vaquhz  et  Millet,  Du  occur  clans  la  grossesse  normale  (Presse  meilicale 
2  fcivricr  1898). 
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perale  une  augmentation  d'un  quart  ou  an  plus  (Tun  tiers  de  I'epais- 
seur  du  ventricule  gauche;  il  lui  attribuait  le  souffle  sysLolique  des 
femmes  grosses  que  Jacquemier  avail  explique"  par  la  Irop  grande 
quantity  du  sang  en  circulation  relativement  a  la  petitesse  du  cceur. 
Confirmee  par  Ducrest  et  Blot,  l'hypertrophie  de  la  grossesse  a  6te 
contestee  par  Gerhardt  et  par  Friedreich;  elle  l'est  encore  par 
0.  Fraentzel  qui  reprocheaux  mensurations  et  aux  pesees  de  Larcher, 
de  Ducrest  el  de  Blot,  de  n 'avoir  pas  lenu  compte  de  la  taille  des 
sujets,  de  la  cause  de  la  mort,  etc.  Mais  les  recherches  faites  a  l'insti- 
gation  de  Bollinger  par  Dreysel,  al'Institul  anatomo-pathologique  de 
.Munich,  ne  semblent  laisser  aucun  doute  sur  l'existence  de  cette 
hypertrophic.  D'apres  G7  autopsies  de  femmes  grosses  ou  recemmeni 
accouchees  faites  avec  pesees  du  coeur  de  1879  a  1890,  Dreysel  con- 
clut  que  le  poids  de  l'organe  augmente  de  8,8  p.  100  pendant  la 
grossesse,  et  que  cette  augmentation  est  proportionneke  a  l'augmen- 
tation  generate  du  poids  du  corps,  foetus  compris.  II  s'agit,  d'apres 
Dreysel,  d'une  hypertrophic  avec  dilatation  portant  sur  les  deux 
ventricules. 

La  dilatation  transitoire  l'emporte  certainement  sur  rhypertrophie, 
du  moins  vers  la  fin  de  la  grossesse.  Letulle  fait  observer  que  les 
signes  cliniques  montrent  sou  vent  un  cceur  gros  oil  les  autopsies, 
d'ailleurs  de  plus  en  plus  rares,  ne  revelent  qu'une  dilatation  legere 
avec  une  augmentationde  poids  atteignanta  peine  quelques  grammes. 
Peut-etre  faut-il  tenir  compte,  pour  l'appreciation  de  la  matite  car- 
diaque,  de  l'application  plus  directe  du  cceur  contre  la  paroi  pre- 
cordiale  a  la  fin  de  la  grossesse,  objection  faite  par  C.  Gerhardt. 
Vaquez  et  Millet,  se  basantsur  la  percussion  precordiale  methodique 
de  31  femmes  grosses,  concluent  que  rhypertrophie  du  cceur  est  une 
exception  resultant  dune  anomalie  le  plus  souvent  pathologique.  Par 
contre,  ils  admettent  son  augmentation  de  volume  passagere  sous 
l'influencede  la  fatigue  et  del'effort,  le  cceur  droit  6tant  constamment 
en  imminence  de  dilatation  par  suite  de  l'elevation  de  la  tension  dans 
la  petite  circulation  que  revelent  l'accentualion  du  deuxieme  bruit  pul- 
monaire  et  (pielquefois  le  dedoublement  du  deuxieme  bruit  de  la  base. 
En  resume,  la  plethore  gravidique  est  une  cause  de  dilatation  car- 
diaque,  d'oii  la  dyspn^e  facile  et  les  palpitations;  elle  determine 
d'autrc  part  un  certain  degre  d'hypertrophie,  mais  il  s'agit  d'une 
hypertrophic  de  minime  importance. 

HYPERTROPHIE  PATHOLOGIQUE 

L  hypertrophic  du  eoeur  fait  partie  integrante  du  plus  grand  aombre 
des  affections  cardiaques.  A  peu  pres  constantc  dans  les  lesions  orifi- 
cielles  et  valvulaires,  ainsi  que  dans  les  pericardites  chroniques  avec 
symphysc,  cllc  pcut  existcr  isolemcnt  et  dependrc  d'une  nephrite  ou 
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de  rarleriosclerose,  ou  se  developper  primitivemenl,  consliluanl 
alors  riiypcrtrophie  dite  idiopathique.  On  l'obscrve  plus  raremenl 
dans  les  tumeurs  abdominales  el  la  n6vralgie  du  plexus  brachial. 

Hypertrophic  dite  idiopathique  et  hypertrophic  de  l'arterio- 
scierose.  —  On  trouve  quelquefois  a  l'aulopsic  de  oaalades  ayanl 
succombe  asystoliques,  une  hypertrophic  totale  <lu  cocur  avcc  dilata- 
tion de  ses  caviles  que  n'expliquent  ni  l'elat  des  orifices  el  des  val- 
vules,  ni  l'alleration  des  reins,  ni  m&me  les  lesions  du  systeme 
arteriel.  Cette  hypertrophic,  qui  repond  a  Fanevrysme  actif  de  Corvi- 
sart,  est  generalement  decrite  avcc  la  myocardite  chronique  ou  la 
cardiosclerose ;  elle  l'accompagne  assez  souvent  pour  que  Riga) 
et  Juhel-Renoy  aient  cru  devoir  les  confondre  sous  le  nom  de  myo- 
cardite chronique  hypertrophique.  L'hypertrophic  cardiaque  el  la 
sclerose  peuvent  etre  deux  processus  ind6pendants,  quoique  souvent 
combines,  et  relevant  de  la  meme  cause.  L'hypertrophie  se  produit 
d'abord,  preparant  le  terrain  a  la  sclerose.  Decrite  en  Allemagne 
sous  le  nom  d'hypertrophie  idiopathique,  elle  serait  plus  justemenl 
denommee  dilatation  hypertrophique  simple,  si  n'etait  la  sclerose 
diffuse  qui  s'y  associe  d'une  maniere  presque  constante  (Krehl  .  a 
une  certaine  periode  de  son  evolution. 

a.  L'hisloire  de  l'hypertrophie  dite  idiopathique  est  liee  a  celle  du 
surmenage  du  cceur  que  favorisent  habituellement  l'alcoolisme,  la 
mauvaise  hygiene  alimentaire,  quelquefois  une  predisposition  h6re- 
ditaire  ou  acquise.  En  raison  de  son  inferiorite  fonctionnelle  ou  orga- 
nique,  le  myocarde  reste  dilate  malgre  son  hypernutrition  :  augmen- 
tant  sous  l'influence  de  la  fatigue,  des  ecarts  de  regime  ou  par  les 
progres  de  Taffection,  la  dilatation  cardiaque  se  manifeste  par  ses 
consequences  habituelles  et  aboulit  a  Tasystolie.  L'hypertrophie 
idiopathique  ne  se  distingue  alors  en  rien  de  la  myocardite  chronique 
hypertrophique ;  mais  son  etiologie,  sa  pathogenie  et  les  accidents 
parfois  precoces  lies  a  son  evolution  sont  assez  caracteristiques  pour 
que  plusieurs  observaleurs  aient  cherch6  a  en  faire  une  affection  spe- 
ciale.  Peacock  (1865)  a  decrit  V hypertrophic  du  cceur  des  mineurs 
de  Cornouailles,  encore  connue  sous  le  nom  d'aslhme  des  mineurs, 
el  attribute  au  surmenage  produit  par  l'ascension  ininterrompue 
d'echelles  pendant  plusieurs  heures  consecutives  chaque  jour.  Thurn 
(1868),  Clifford  Albuth(  1870) ont  signale,  comme  affection  primitive  du 
cceur,  une  hypertrophic  excentrique  due  a  son  activite  exageree  ei  a 
sa  I'aligue.  \J hypertrophic  cardiaque  des  bCicherons  de  Tubingue 
(Das  Tiibinger  Hcrz),  etudi6e  par  Munzmger  (1877),  el,  pour  une 
certaine  part,  Yhyperirophie  du  cceur  par  marches  forcccs  (Da  Costa, 
Myers,  0.  Fraentzel),  sont  d'autres  exemplcs  d'hypertrophie  dite 
idiopathique.  Mais  sa  forme  eliologique  la  plus  commune  el  la  plus 
inleressante  est  le  cceur  de  bierc  (Bierherz)  observe  par  Bollinger 
el  Bauer  (de  Munich). 
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L'importance  du  surmenage  dans  le  developpement  do  certaines 
dilatations  hypertrophiques  a  6t£  mise  en  relief  par  Seitz(1873  el 
1875)  dans  nn  premier  memoire  base*  sur  des  observations  recueillies 
dans  le  service  de  Biermer  a  Zurich,  puis  dans  une  monographic 
oil  se  trouvent  reproduits  tous  les  documents  jusqu'alors  publics.  En 
France,  E.  Levy,  61eve  de  Bernheim  (de  Nancy)  (1875),  abouLissail 
aux  m6mes  conclusions  que  Seitz :  il  signalait,  a  cdl6  d'accidenls 
asystoliques  aigus  dus  a  un  exces  considerable  de  travail,  des  asys- 
toles Ionics  el  intermittentes  resultant  des  efforts  prolonged  et  sou- 
tenus  qu'exigent  certaines  professions.  Enfin  PiLres,  dans  sa  these 
d'agregation  sur  les  hypertrophies  el  les  dilalalions  du  cceur  inde- 
pendantes  des  lesions  valvulaires  (1878),  ajoutait  aux  faits  connus 
des  experiences  nouvelles  montrant  le  rdle  de  la  fatigue  cardiaque. 
Si  Ton  compare  l'hypertrophie  idiopathique  a  la  simple  hypertrophic 
de  travail,  on  constate  qu'elle  en  differe  par  la  dilatation  permanente 
associee  a  l'hypertrophie  et  par  quelque  alteration  de  la  sante  qui 
a  favorise  cette  dilatation.  Le  simple  surmenage  ne  produit  pas  de 
perturbation  permanente  des  fonctions  du  cceur  :  sa  dilatation  cesse 
rapidement  avec  le  repos,  et  I'hypernutrilion  du  myocarde  en  pre- 
vient  le  retour  trop  facile,  lorsque  d'ailleurs  ses  proprietes  sont  si 
intactes.  II  n'en  est  plus  ainsi,  quand  son  energie  fonctionnelle  est 
diminuee  par  l'alcoolisme  ou  quelque  autre  cause. 

Bollinger  et  Bauer  (1)  ont  bien  analyse,  a  propos  du  cceur  de 
biere,  le  r6le  des  boissons  alcooliques.  Deux  elements  interviennent 
pour  produire  la  dilatation  et  l'hypertrophie  de  l'organe  :  l'ingestion 
continue  et  immod(^r6e  de  la  biere  qui  determine  un  etat  de  plelhore 
habituel  de  l'appareil  circulatoire,  et  Taction  de  l'alcool  et  des 
substances  nocives  contenues  dans  la  biere  sur  le  myocarde  et  les 
vaisseaux.  G'est  un  fait  connu  et  prouve  par  les  recherches  de  Maxi- 
movitsch  et  Rieder  faites  a  l'lnstitut  clinique  de  V.  Ziemssen  a  Mu- 
nich, que  chez  l'homme  sain,  l'ingestion  d'une  cerlaine  quantity  de 
Iiquide  augmenle  la  pression  sanguine  et  la  frequence  du  pouls  : 
mais  cette  augmentation  dure  une  demi-heure  quand  il  s'agit  par 
exemple  d'un  litre  d'eau,  landis  qu'elle  ne  disparait  qu'au  bout  de 
deux  heures  quand  e'est  un  litre  de  biere  ou  d'un  melange  a  parlies 
egales  d'eau  et  de  vin.  Les  buveurs  de  Munich  qui  avalenl  jusqu'a 
10  et  12  litres  de  biere  par  jour  sont  clone  en  6tat  presque  permanent 
de  pl6thore  et  d'hyperte'nsion  art^rielle.  Mais  de  plus,  on  pcul 
admettre  avec  Bauer  que  l'alcool  agit  directement  sur  le  myocarde 
dont  il  diminue  l'elasticite,  d'oii  sa  dilatation  facile  el  prolono-ee 
bientdt  compensee  par  un  certain  degrc  d'hypertrophie.  Colic  com- 
pensation dure  plus  ou  moins  longtemps,  le  cceur  devenu  plus  gros 
langant  a  chaque  systole  une  plus  grande  quantite  de  sang  avec 

(1)  Bollihoeb  et  Baueh,  Ueber  idiopatliische  KTerzvergriJsseruhg.  Munich  1803 
Verlag  Lchinann. 
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una  pression  plus  elevec  quo  la  normale.  Mais  vienne  un  surcroit 
do  travail,  ou  line  nouvelle  perte  delasticile  du  myocarde  due  a  la 
continuation  ou  a  Taggravalion  de  la  tox6mie  alcoolique,  la  dilatation 
du  cceur  augmentera,  et  tant  que  la  nutrition  gen6rale  lc  permel, 
entraincra  encore  un  accroissement  de  son  hypertrophic  Dilatation 
et  hypertrophic  progressent  ainsi  parallelement  en  raison  mfime  de 
Tincurabilite  du  buveur  do  biere,  jusqu'a  cc  que  surviennent  la 
degen6rescence  ct  Tinsuffisance  definitive  du  muscle  cardiaque. 
L'hypertrophie   dite  idiopathique,    plus  justement  denommee 

IIYPERTROPIIIE  TOXI-FONCTIONNELLE  OU  PLETHORO-ALCOOLIQUE,  ne  s'ob- 

serve  pas  seulement  chez  les  buveurs  do  biere.  L'abus  du  vin  et  des 
liqueurs,  et  la  bonne  chair  conduisent  au  m6me  resullat.  Comme 
l'a  dit  Bollinger,  le  surmenage  physique  n'etant  qu'intermittent  laisse 
au  cceur  des  phases  de  repos;  chez  le  gros  mangeur  et  le  gros  bu- 
veur, il  est  constararaent  sous  pression;  c'est  une  fatigue  continue. 
Que  le  surmenage  physique  vienne  s'ajouter  a  Tabus  de  l'alcool, 
chose  si  commune  dans  la  classe  ouvriere,  la  dilatation  hypertro- 
phique  ne  pourra  qu'etre  aggravee,  l'etat  de  paresie  toxique  du 
myocarde  ne  lui  permettant  pas  de  revenir  facilement  sur  lui-memc 
apres  la  dilatation  de  l'effort.  Ainsi  s'expliquent  le  cceur  force,  les 
crises  d'asystolie  digue  qui  surviennent  chez  les  alcooliques  sous 
Tinfluence  d'un  travail  penible,  et  particulierement  du  soulevemenl 
d'un  lourd  fardeau.  Ces  desordres  se  produisent  aussi  a  l'occasion 
d'exces  de  boisson  plus  grands  que  de  coutume  :  Bauer  signale  des 
cas  de  mort  en  huit  ou  quinze  jours  par  insuffisance  cardiaque  chez 
des  buveurs  de  biere  encore  jeunes,  a  Tautopsie  desquels  on  ne 
trouve  aucune  lesion  macroscopique  ou  microscopique  du  cceur ; 
force  est  done  d'invoquer,  pour  expliquer  ces  accidents,  une  alteration 
fonctionnelle  d'ordre  toxique. 

b.  L'hypertrophie  idiopathique,  telle  qu'elle  est  comprise  par 
Bollinger  et  Bauer,  a  plus  que  des  analogies  avec  I'hypertrophie 
cardiaque  qui  accompagne  l'arteriosclerose.  Bollinger  a  lui-mrme 
constate  la  frequente  association  de  l'hyperlrophie  idiopathique  el 
de  l'arteriosclerose;  mais  il  croit  a  Tanteriorite  et  a  Findependance 
de  la  premiere,  au  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Cetle  con- 
ception n'est  pas  nouvelle.  Traube,  decrivant  Thypertrophie  due  a  la 
perte  d'elasticite  et  a  l'etroitesse  des  arleres,  e'est-a-dire  a  l  arle- 
riosclerose,  avait  remarque  qu'elle  se  produisait  chez  les  gens  de 
toutes  classes,  rarement  avant  quarante-cinq  ans,  ct  qu'elle  eiait  la 
consequence  de  la  bonne  chair,  de  Tabus  de  Talcool  et  du  tabac, 
ainsi  que  des  travaux  corporels  excessifs.  Et,  d'apres  0.  Fraentzel, 
il  avait  fini  par  conclure  a  la  fin  de  sa  vie,  en  se  basanl  sur  une  s6rie 
d'autopsies,  que  Tart6rioscl6rose  et  Thypertrophie  6taienl  indepen- 
dantcs  Tunc  de  I'autre,  consequences  Ionics  deux  d'un  m6me  etat, 
Thypertension  aortiquc  Cctte  pathogenic,  qui  ticnt  une  place  im- 
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portanle  dans  l'histoire  de  la  nephrite  inlerslilielle  avec  hypertro- 
phie  ventriculaire  gauche,  esl  egalemenl  defendue  par  Huchard  a 
propos  de  rarteriosclerose.  Celle-ci  n'esl  pour  lui  que  la  consequence 
de  I'hypertension  art6rielle,  et  il  admet  avec  son  Sieve  Weber  que 
I'hypertrophie  du  cceur  precede  les  lesions  du  myocarde,  resultant 
comme  I'hypertension  du  spasme  intermittent  ou  permanent  des 
arterioles  et  des  capillaires.  Les  anciens  auteurs  avaientcertainement 
entrevu  I'hypertension  arlerielle,  lorsqu'ils  parlaient  de  plethore. 

Huchard  a  beaucoup  et  justement  elargi  le  cadre  6tiologique  de 
I'hypertension  arlerielle  et  de  I'hypertrophie  cardiaque,  en  y  faisant 
rentrer  d'autres  facleurs  que  les  exces  de  table,  1'alcoolisme  et  les 
travaux  physiques  excessifs.  L'hypertension  peut  etre  herddilaire, 
el  c'esi  ainsi  qu'il  faut  comprendre  certaines  cardiopathies  fami- 
liales.  La  predisposition  hereditaire  favorise  singulierement  Taction 
des  divers  agents  morbides,  parmi  lesquels  la  goutte,  l'arthritisme, 
le  saturnisme,  le  tabagisme,  les  tox6mies  alimentaires,  toutes  causes 
d'adulteration  sanguine  et  d'irritation  cardio-vasculaire.  Les  emo- 
tions fortes  et  repetees,  par  leur  action  incessante  sur  le  systeme 
circulatoire  peripherique,  provoquent  non  moins  I'hypertension 
arlerielle  et  ses  consequences.  Enfin  elle  se  produit  au  moment  de 
la  menopause,  i'avorisant  les  cardiopathies  au  meme  titre  que  les 
grossesses  trop  repetees.  L'hypertrophie  du  cceur  peut  done  etre 
anterieure  a  l'arteriosclerose.  D'autres  fois,  elles  se  developpent 
simultanement,  ainsi  qu'on  l'observe  assez  souvent  entre  cinquante- 
cinq  et  soixante  ans  (Bollinger) :  aortite  avec  dilatation,  coronarite, 
affections  valvulaires  et  sclerose  renale,  parfois  aussi  surcharge 
graisseuse  du  cceur,  marchent  alors  de  pair  avec  I'hypertrophie 
cardiaque  qu'elles  contribuent  a  augmenter.  Enfin,  dans  diverses 
affections,  dans  certaines  nephrites  interstitielles,  dans  l'arterioscle- 
rose senile,  dans  1'aortite  syphilitique,  la  dilatation  et  l'hyperlrophie 
du  cceur  sont  souvent  secondaires. 

c.  La  symptomatologie  de  I'hypertrophie  dite  idiopathique  se 
confond  avec  celle  de  la  myocardite  chronique  et  de  l'arterio- 
scierose  qui  le  plus  souvent  l'accompagnent.  La  dilatation  hyper- 
trophique  n'existe  pas  sans  un  certain  degr6  de  sclerose  diffuse  du 
myocarde.  Longtemps  toleree  et  latente,  elle  peut  ne  se  manifester 
par  aucun  trouble  fonctionncl.  Les  palpitations  et  la  precordialgie 
sont  des  reactions  individuelles,  propres  au  neuro-arthritisme,  sou- 
vent ind6pendantes  de  loute  lesion  cardiaque.  Le  premier  symptome 
attirant  l'attention  est  la  dyspnee  d'etTort,  puis  viennent  les  crises  de 
pseudo-asthme  nocturne,  d'autant  plus  facilement  confondues  avec 
I'asthme  vrai  que  le  malade  s'enrhume  facilement  et  que  l'ausculla- 
tion  r6vele  habituellement  aux  bases  des  rales  d'eedeme  pulmonaire 
pris  pour  de  la  bronchite.  Enfin  l'asystolie  se  produit,  progressive 
et  lente,  ou  brusque  et  aigue,  alors  provoquee  par  une  affection  aigue 
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mlcrcurrcnlc,  une  marche  forcee,  un  grand  ell'orl,  ou  un  eearl  de 
regime.  C'est  la  dilatation  aigue  du  cceur  lbrc6  qui,  dans  dcs  cas 
exceptionnels,  entraine  rapidemenl  la  mort  par  asphyxie.  Le  plus 
souvent,  elle  guerilsous  l'influence  du  repos,  et,  grace  a  une  hygiene 
appropriee,  le  malade  relrouve  pour  des  annees  Louies  les  apparences 
delasant6.  Mais  les  signes  physiques  de  la  dilatation  hypertrophique 
persistent  et  sont  vraiment  caract6ristiques.  C'est  une  augmentation 
de  la  matile  cardiaque  dans  le  sens  transversal,  plus  encore  quo  dans 
le  sens  vertical,  indiquant  la  dilatation  des  deux  ventricules.  La  pointe 
est  deviee  vers  l'aisselle,  aplusieurs  centimetres  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire,  soulevant  energiquement  a  chaque  systole  1'espace 
intercostal  correspOndanl  ou  le  doigt  qui  l'explore.  Les  battemenls 
du  cceur  sont  reguliers,  mais  legerement  acceleres.  Les  bruits  du 
cceur  sont  normaux,  ou  bien  Ton  entend  par  moment  un  bruit  de 
galop,  ou  encore  un  souffle  systolique  d'insuffisance  mitrale  fonc- 
tionnelle.  Enfin  Ton  constate  deux  signes  manifestes  d'hypertension 
arterielle  :  l'accentuation  du  deuxieme  bruit  aortique  (Traube,  Hu- 
chard)  et  une  polyurie  de  2  a  4  litres,  Ires  souvent  pure,  c'est-a-dire 
sans  aucune  alteration  de  relimination  renale,  en  cela  differenle  de  la 
polyurie  de  la  nephrite  interslitielle.  L'hyper tension  est  d'ailleurs 
rendue  evidente  par  le  sphygmomanomelre  de  Potain,  qui  donne  uae 
tension  de  20  a  25  centimetres  au  lieu  de  la  normale  17. 

d.  Le  traitement  de  la  dilatation  hypertrophique  simple  reside  tout 
entier  dans  des  regies  d'hygiene.  La  suppression  de  toutes  les  causes 
d'hypertension  arterielle,  de  fatigue  et  d'affaiblissement  du  myocanle 
en  sont  la  base. 

Hypertrophic  du   cceur  dans  les  nephrites.  —  Cceur  renal.  — 

Des  diverses  causes  qui  s'opposent  au  debit  normal  du  sang  arteriel, 
l'unedes  plus  importantes  estTobstacle  renal.  La  diminution  brusque 
ou  progressive  de  relimination  urinaire  determine  l'hypertension  arte- 
rielle, et  comme  consequence  la  dilatation  du  ventricule  gauche, 
plus  tard  son  hypertrophic,  si  la  survie  et  le  bon  etat  de  la  nutrition 
generale  le  pennetlent. 

a.  Bright  avail  note  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  nephrite 
une  hypertrophic  du  ventricule  gauche,  independanle  de  I  cute  alte- 
ration d'orifices;  Traube  a  definilivement  elabli  ses  rapports  avec 
Tatrophie  renale,  c'est-a-dire  avec  la  nephrite  interslitielle  chronique. 
Toulefois  cc  n'en  est  pas  la  cause  exclusive.  Les  nephrites  aigues,  la 
nephrite  scarlatineuse  en  parliculier,  donnent  lieu  d'abord  a  la  dila- 
tation du  cocur,  puis,  si  la  mort  n'est  pas  Irop  prompte,  a  >n  hyper- 
trophic, ainsi  qu'il  resulle  dcs  observations  avec  ou  sans  confirma- 
tion necroscopique  de  Silbcrmann  et  de  Fricdlander.  D'ailleurs,  ei 
quelle  que  soil  sa  forme,  loute  nephrite  de  quelque  duree,  coinci- 
danl  avec  un  etat  general  suffisant,  peul  s'accompagner  d'hypcr- 
trophie  venlriculairc  gauche;  cellc-ci  s'observe  m6me,  quoiqu'a  un 
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moindre  degre^  dans  les  atropines  renalesqui  succedent  aux  lesions 
des  voies  urinaires  et  a  la  compression  des  ureteres  (Exchaquet, 
Weill,  Strauss  el  Arlaud  . 

6.  L'hypertrophie  du  cceur  d'origine  renale  est,  dans  les  cas  sim- 
ples, une  hypertrophic  pure  du  myocarde  sans  lesions  interstitielles ; 
elle  porte  sur  le  ventricule  gauche  a  l'exclusion  du  droit.  Le  cceur 
est  volumineux,  pesant  de  500  a  700  grammes;  il  a  conserv6  sa  forme 
cvlindro-conique.  L'epaisscur  des  parois  ventriculaires  est  augmentee, 
atteignant  15,  20  et  jusqu'a  30  millimetres  an  lieu  de  12  a  14;  la 
cloison  interventriculaire,6galementhypertrophiee,fait  saillie  dans  le 
ventricule  droit  en  diminuant  sa  lumiere.  Les  piliers  de  la  valvule 
mitrale  sont  souvent  doubles  de  volume;  la  valvule  elle-meme  est 
souple  et  normale.  Le  myocarde  est  rouge,  ferme,  6pais,  ne  presentant 
en  aucun  point  d'ilots  ou  de  tractus  fibreux.  Lecorche  et  Talamon, 
Brault,  Letulle  ont  pu  conclure  de  nombreux  examens  qu'il  s'agit 
d'une  simple  hypernutrition,  sans  inflammation  interstitielle  ni  dege- 
nerescence  du  muscle  cardiaque.  Ce  n'estque  dans  les  cas  complexes 
que  Fhypertrophie  du  ventricule  gauche  se  complique  d'hypertrophic 
du  ventricule  droit  et  de  dilatation.  Ces  hypertrophies  totales  avec 
dilatation  resultent  soit  de  la  sclerose  interstitielle  secondaire  du 
myocarde,  avec  ou  sans  lesions  des  coronaires,  soit  des  complications 
pulmonaires  (emphyseme  et  bronchites)  communes  chez  les  brigh- 
tiques.  Elles  appartiennent  a  la  phase  cardio-renale  des  nephrites  et 
rentrent  dans  l'histoire  des  myocardites  chroniques. 

c.  La  pathogenie  du  cceur  renal  a  donne  lieu  a  des  recherches  et 
des  discussions  nombreuses  aboutissant  presque  toutes  a  cctte 
conclusion  que  Thypertrophie  ventriculaire  gauche  resulte  de  l'aug- 
mentation  de  la  tension  arterielle.  Cette  hypertension  est-elle  due, 
comme  le  pensent  quelques  auteurs,  a  la  dyscrasie  sanguine  deja 
invoquee  par  Bright?  C'est  la  theorie  de  Jonhson  d'apres  laquelle  le 
sang,  vicie  par  suite  de  relimination  renale  insuffisanle,  provoque- 
rait  la  double  hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  de  la  tunique 
musculeuse  des  arteres.  Mais  on  peut  tout  aussi  bien  se  demander 
avec  Broadbent  si  l'alteration  du  sang  n'est  pas  la  premiere  en  dale, 
entratnant  a  sa  suite,  d'abord  riiypertension  arterielle,  puis  les  alte- 
rations cardio-renales.  On  a  cru  pendant  quelque  temps  qu'atrophie 
du  rein  et  hypertrophic  cardiaque  6taient  les  effets  simultanes  d'une 
alteration  generale  du  systeme  vasculaire  decrite  par  Gull  et  Sutton 
sous  le  nom  de  fibrose  artcrio-capillaire;  cette  opinion  est  aban- 
donnee.  11  n'en  est  pas  de  memc  de  la  theorie  de  Traube  attribuant 
L'hypertension  arterielle  et  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  a  la 
diminution  de  la  quantity  du  sang  circulant  dans  le  rein  atrophie 
et  a  la  diminution  de  la  quantile  d'eau  eliminee.  Le  ventricule  gauche 
se  dilate  d'abord  puis  lutte  contre  robstruclion  renale  en  s'hypertro- 
phiant,  et  cette  hypertrophic  compensatricc  se  traduit  par  la  polyuric. 
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La  theoric  de  Traube  Irouve  sa  confirmation  dans  les  fails  d'hyper- 
trophie  due  a  des  alterations  des  voies  urinaires  inferieures  sans 
modifications  du  systeme  arteriel,  et  surtout  dans  l'hypertropliie  du 
cceur  gauche  survenant  sans  autre  lesion  dans  Tatrophie  experi- 
mentale  du  rein  chez  les  animaux.  Gette  atrophie  experimental  a  ete 
observee  ou  provoquee  de  diverses  facons  :  par  Grawitz  el  Israel, 
puis  par  Lewinski  en  retrecissant  les  arteres  renales,  par  Strauss  en 
pratiquant  la  ligature  des  ureleres.  Enriquez  et  Hallion  ont  observe 
un  rein  granuleux  experimental  avec  hypertrophic  du  coeur  chez  un 
singe  soumis  a  l'injection  de  Loxine  diphteritique. 

II  semble  done  etabli  que  le  cceur  renal  est  independanl  de  l'ar- 
leriosclerose,  malgre  leur  frequente  coincidence.  Cetle  conclusion 
est  encore  confirmee  par  l'etude  des  modifications  du  cceur  dans  les 
nephrites  aigues.  Apres  une  phase  de  dilatation,  si  le  temps  et  l'etat 
de  la  nutrition  generale  le  permettent,  le  coeur  s'hypertrophie  au  point 
de  subir  chez  l'enfant  une  augmentation  de  poids  de  40  p  LOO  Tried- 
lander),  devolution  de  cette  hypernutrition  du  myocarde  est  tou- 
iours  la  meme.  Elle  se  fait  par  soubresauts,  succedant  a  autant  de 
phases  de  dilatation  dans  les  nephrites  a  poussees  successives,  lente- 
ment  et  progressivement  dans  l'atrophie  renale.  On  observe  sou  vent, 
dans  ce  dernier  cas ,  de  la  sclerose  art6rielle  contemporaine  de 
l'hypertrophie,  parfois  de  l'atherome  de  l'aorte  et  des  coronaires  ou 
encore  des  lesions  valvulaires  par  endocardite  chronique ;  ces  lesions 
n'ont  que  des  rapports  indirects  avec  Fetat  des  reins  et  du  coeur,  et 
comptent  parmi  les  determinations  diverses  des  maladies  et  des 
intoxications  qui  favorisent  le  developpement  de  la  nephrite  inters- 

titielle  chronique. 

d.  La  dilatation  et  l'hypertrophie  du  cceur  tiennent  une  place 
importante  dans  la  symptomatologie  des  nephrites.  La  dilatation 
simple  se  produit  dans  toute  nephrite  aigue  de  quelque  intensite, 
se  manifestant  par  l'augmentation  de  la  matite  cardiaque  dans  les 
deux  sens  et  par  la  deviation  de  la  pointe  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire.  Mais  cette  dilatation  n'acquiert  un  grand  developpe- 
ment que  dans  les  nephrites  Ires  etendues  qui  surviennent  chez  les 
arteriosclereux,  dans  la  convalescence  des  maladies  infectieuses 
comme  la  scarlatine  et  chez  les  femmes  grosses.  Alors  survien- 
nent la  dyspn6e  et  l'orthopnee  par  stase  et  cedeme  pulmonale,  la 
congestion  hepatique  et  l'anasarque.  Le  volume  du  coeur  est  Ires 
augmente,  son  impulsion  plus  etalec  et  plus  faible ;  ses  batlements 
sont  sourds,  irr6guliers,  presentant  le  type  de  rarylhmie  en  salves, 
et  Ton  peut  entendre  un  bruit  de  galop,  signe  d'aslhcmie  cardiaque, 
ou  un  souffle  systolique  mitral  par  insuffisance  fonclionnellc.  Bref, 
e'est  une  crise  d'asystolie  aigue  d'originc  renale,  crise  qui  peut 
guerir  completement  sans  laisser  de  trace,  ou  laisser  h  sa  suite  unc 
hypertrophic  ventriculaire  gauche  si  la  nephrite  se  prolonge  sous 
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une  forme  moins  aigue.  Elle  est  parfois  mortelle,  et  c'est  ainsi  que 
Goodharl  et  Silbermann  ont  pu  conslater  que  le  ventriculc  gauche 
est  le  siege  principal  de  la  dilatation. 

L'/ujperlrophie  simple  du  venlricule  gauche,  parfois  observed  au 
decours  des  nephrites  aigues,  appartient  surtout  a  l'atrophie  renale 
ou  nephrite  interstitielle  chronique.  Elle  est  souvent  latente,  unique- 
raent  consta table  par  l'exploralion  physique  qui  revele  l'augmenta- 
tion  de  la  matite  verticale  du  cceur  et  l'abaissement  de  sa  pointe  qui 
bat  dans  le  sixieme  et  meme  le  septieme  espace  intercostal ;  l'auscul- 
tation  permet  de  constater  en  m6me  temps  l'accentuationdu  deuxieme 
bruit  aortique  deja  signale  par  Traube,  indiquant  l'hypertension  art6- 
rielle  que  confirment  les  caracteres  du  pouls  dur  et  brusque.  Enfin, 
a  la  suite  d'une  marche  precipice,  on  peut  entendre  un  bruit  de 
galop  intermittent  du  a  une  fatigue  et  a  une  dilatation  passagere 
du  ventricule  gauche.  L'hypertrophie  simple  coincide  toujours  avec 
de  la  polyurie,  ce  qui  prouve  son  r6le  compensateur. 

V  hypertrophic  avec  dilatation  peut  etre  un  simple  incident  dans  le 
cours  de  l'atrophie  du  rein  ;  elle  en  est  souvent  la  derniere  phase. 
L'hypertrophie  simple  se  complique  de  dilatation  sous  rinfluence  de 
la  fatigue  ou  d'une  augmentation  de  l'atrophie  renale.  La  dyspnee, 
les  palpitations,  la  gene  precordial,  parfois  l'cedeme  malleolaire  et 
une  legere  congestion  ccdemateuse  des  bases  des  deux  poumons 
sont  les  signes  fonctionnels  rOelateurs  de  cette  complication  acci- 
dentelle.  C'est  a  ce  moment  seulement,  d'apres  Lecorche"  et  Talamon, 
que  Ton  constate  un  bruit  de  galop  permanent,  fait  en  accord  avec 
l'observation  de  Potain  qui  a  note"  la  coincidence  constanle  du 
bruit  de  galop  et  de  l'albuminurie.  Or,  celle-ci  manque  souvent  dans 
les  periodes  de  compensation;  elle  se  montre  gene>alement  plus  ou 
moins  abondante  avec  la  diminution  de  la  polyurie  et  la  dilatation 
cardiaque.  Les  choses  vont  parfois  plus  loin,  et  le  malade  est  pris 
dune  veritable  crise  d'asystolie  transiloire  qui  cede  facilement  au 
repos  et  au  regime  lacte ;  ces  m6mes  accidents  peuvent  se  reproduire 
plusieurs  fois,  a  des  intervalles  plus  ou  moins  £loign6s,  se  terminant 
toujours  par  la  guerison. 

II  n'en  est  plus  de  m6me  quand  la  dilatation  requite  de  lesions 
interstitielles  du  myocarde  surajout6es  a  son  hypertrophic  Elle  est 
alors  definitive,  constituant  la  dilatation  hyperlrophiqae  (Lecorchr 
et  Talamon).  II  ne  s'agit  plus  seulement  d'atrophie  renale  avec  hyper- 
trophic ventriculaire  gauche,  mais  de  cardioscl6rose  ou  de  myocar- 
dite  chronique.  Le  brightique  est  devenu  un  cardiaque  et  finit  par 
l'asystolie  chronique. 

Hypertrophie  du  coeur  dans  les  lesions  orificielles,  les  malforma- 
tions et  la  symphyse  cardiaques.  _  L'hypertrophie  dite  idiopathiquo 
estune  hypcrtiophic;  totale,  tandis  que  l'hypertrophie  d'originc  lvuale 
est  une  hypertrophie  parlicllc  portant  uniquemeBt  sur  le  venlricule 
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gauche.  Le  propre  des  lesions  orificielles  eat  egalemenl  de  deler- 
minerdes  hypertrophies  localisees  :  elles  agissenl  a  la  maniere  d'obs- 
tacles  mecaniques  et  produisent  I'hypertrophie  par  suite  de  la  surac- 
livitc  des  parois  cardiaques  reagissant  contre  le  liquide  qui  lend  a 
s'accumuler  en  amont.  L'etude  de  ces  hypertrophies  partielles  a  6te 
lade  a  propos  des  alTections  valvulaires.  On  se  rappellera,  a  litre 
dmdication  generale,  que  les  insuffisances  valvulaires  se  compliquent 
autant  de  dilatation  que  d'hypertrophie,  en  raison  de  la  regurgita- 
tion qui  vient  augmenter  le  conlenu  des  cavites  pendant  leur  phase 
diaslolique  :  ainsi  en  est-il  du  ventricule  gauehe  dans  rinsuffisance 
aortique,  des  oreillettes  dans  les  insuffisances  mitrale  et  tricuspi- 
clienne  ;  aussi  I'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  la  maiadie 
de  Corrigan  est-elle  une  dilatation  hypertrophique.  Les  retrccis- 
semenls  determined  au  contraire  I'hypertrophie  simple  de  la  cavite 
en  amont  qui  ne  peut  se  vider  que  par  un  surcroit  de  travail 
de  ses  parois,  et  la  dilatation  ne  s'y  ajoute  qu'en  cas  de  stenose  tres 
etroite  ou  de  faiblesse  du  coeur.  L'hypertrophie  du  ventricule 
gauche  dans  le  retrecissement  de  l'aorte,  du  ventricule  droit  dans 
le  retrecissement  pulmonaire,  et  meme  1'hypertrophic  simple  de 
l'oreillette  gauche  dans  le  retrecissement  mitral  modere  appartien- 
nenlacettedeuxieme  categorie.  D'ailleurs  ces  modifications  partielles 
du  volume  du  coeur  ne  troublent  en  rien  son  fonctionnement,  a  la 
condition  que  l'hypertrophie  soit  predominate,  remplissantun  r6le 
vraiment  compensates,  etque  la  sclerose  ne  s'ajoute  ou  ne  se  subs- 
titue  a  la  simple  hypernutrition  du  myocarde ;  le  danger  ne  commence 
qu'avec  la  predominance  de  la  dilatation,  signe  et  cause  d'msuffi- 

sance  du  myocarde.  . 

Les  hypertrophies  partielles  avec  ou  sans  dilatation  dans  les 
lesions  orificielles  se  revelent  par  des  modifications  egalement  par- 
tielles de  la  matite  cardiaque  :  celles  du  coeur  gauche  augmenlenl 
son  diametre  vertical  et  determinent  un  abaissement  de  la  pomte, 
celles  du  coeur  droit  se  manifestent  par  une  extension  de  la  matite 
transversale  et  la  deviation  de  la  pointe  vers  l'aisselle  gauche.  Les 
renseignements  positifs  fournis  par  la  percussion  aidenl  le  diagnostic 
de  lesion  orificielle  et  permettent  d'apprecier  son  importance  1  aug- 
ment ion  du  volume  du  coeur  etant  proportionnelle  a  l'obstacle. 

Les  malformations  cardiaques  sont  le  plus  souvent  accompagnees 
d'hypertrophics  partielles  avec  ou  sans  dilatation  du  ventricule  droit 
et  parfois  de  l'oreillette  correspondante.  Elles  sont  la  consequence 
du  retrecissement  congenital  de  1'arteVe  pulmonaire. 

Enfm  l'hypertrophie  ou  mieux  la  dilatation  hypertrophique  du 
co,,,  est  fun  des  signes  les  plus  importants  de  la  symphysc ^du 
pericarde,  quand  il  s'agit  surtout  de  symphyse  ^  — 
Lituellemenl  associde  a  des  lesions  onficielks.  J      -su  n 
grande  matite  invariable  dont  les  contoars  presentent  en  haut  eta 
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gauche  I'encoche  dite  de  Sibson,  comparable  en  cela  aux  grandes 
matite"s  des  6panchements  pSricardiques.  Cette  question  a  6t6 
completemenl  6tudi6e  avec  L'histoire  de  la  symphyse. 

Hypertrophie  du  coeur  dans  les  affections  chroniques  des  voies 
respiratoires  et  chezies  bossus.— Les  affections  aigues  ou  chroniques 
des  voies  respiratoires,  en  genant  l'hematose  et  la  circulation  pulmo- 
oaire,  determinenl  de  la  dilatation  du  coeur  droit,  pour  peu  qu'elles 
soieni  6tendues.  Celte  dilatation  transitoire  et  variable  dans  les 
maladies  aigues,  pcut-elle  a  la  longue  se  compliquer  d'hypertrophie 
dans  les  maladies  chroniques,  telles  que  l'emphyseme,  les  bronchites, 
les  pUeumonies  et  les  pleuresies  chroniques  avec  ou  sans  dilatation 
des  bronches?  Cela  n'a  rien  que  de  vraisemblable,  et,  apres  Senac  et 
Kreysig,  X.  Gouraud  a  justement  insiste  sur  les  rapports  du  poumon 
et  du  cceur  droit.  Les  malades  atteints  d'emphyseme  et  de  catarrhe 
chronique  ties  voies  respiratoires  mcurent  souvent  asystoliques,  et 
I  on  trouve  a  leur  autopsie  un  gros  coeur  dilate  et  hypertrophie.  Mais 
outre  que  ces  manifestations  cardiaques  sont  chez  eux  singulierement 
tardives,  ne  survenant  que  dix,  vingt  ans  et  davantage  apres  le 
debut  de  l'affection  pulmonaire,  les  etudes  anatomo-pathologiques  de 
ces  dernieres  ann6es  ont  permis  de  constater  que  leurs  gros  cceurs 
pivscntaient  les  lesions  de  la  myocardite  chronique,  le  plus  souvent 
associees  a  la  coronarite  et  a  l'arteriosclerose.  D'oii  cette  conclusion 
que  la  cardioscl6rose  se  produit  a  une  periode  plus  ou  moins  avanc6e 
de  l'emphyseme  ou  de  la  bronchite  chronique,  a  Litre  de  complication 
sans  doute  pr'6paree  par  la  fatigue  depuis  longtemps  imposee  a  l'ap- 
pareil  circulatoire,  ou  comme  determination  d'une  meme  maladie 
telle  que  la  goutte  ou  l'arthritisme.  Cela  ressort  avec  evidence  do 
I'observation  clinique,  quand  on  voit  par  exemple,  chez  un  malade 
depuis  longtemps  emphysemateux  et  asthmMique,  survenir  succes- 
sivement  les  crises  d'angine  de  poitrine,  la  polyurie  et  l'albuminurie, 
les  acces  reputes  d'oedeme  pulmonaire,  enfin  l'asystolie  definitive. 
D'ailleurs,  comme  l'ont  remarefue'  Iluchard  et  Boy  Teissier,  l'em- 
physeme et  les  bronchites  r6p6t6es  peuvent  etre  les  premieres  mani- 
festations de  l'arte>iosclerose,  et  le  malade  presente  les  signes  et 
les  l6sionsdu  poumon  cardiaqne  alors  que  sa  cardiopathie  est  encore 
latente  on  meconnue. 

Le  cceur  des  bossus  presente  egalement  une  tendance  marquee  a 
la  dilatation  et  a  l'hypertrophie  de  ses  cavit6s  droites.  Les  malades 
atteints  de  fortes  deviations  vertebrales  ont  une  conformation 
particuliere  du  thorax,  d'ou  resulte  la  diminution  de  sa  capacite, 
d  autant  plus  que,  la  region  sns-ombilicale  etant  retractee,  lc  foie  est 
refoulc  dans  la  poilrine  el  repousse  le  poumon  et  le  coeur.  La  respi- 
ration est  des  lors  genee,  el  uuc  forte  dyspnee  resulte  du  moindre 
obstacle  snrajoute,  eelui  qm  resnlle,  par  exemple,  d'une  simple 
bronchile.  C'esl  l  a-^l lime  des  bossus,  asl/una  a  (jibbo  de  Samagvs. 
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aslhme  qui  se  r6p6te  et  devicnt  une  dyspnee  habituelle  quand  les 
bronchites  successives  se  sont  compliquees  d'emphyseme.  Le  coeur 
droit  en  subit  le  conlre-coup,  el  sa  dilatation  se  manifesto  par  la 
cyanose  de  la  face  et  la  stase  habituelle  des  jugulaires.  Une  survie 
prolonged  est  neanmoins  possible  jusqu'au  jour  ou  le  myocarde  de- 
vient  insuffisantpar  suite  d'une  cardiosclerosc  progressive,  d'aulant 
plus  mena^ante  que  les  fonctions  respiraloires  et  circulatoires  sont 
deja  gvnees  et  troublees.  C'esl  ainsi  qu'il  faut  comprendre  le  rdle 
des  deviations  vert6brales  bien  mis  en  6vidence  par  Delpech  el  Sottas. 

Hypertrophie  du  cceur  d'origine  gastro-hepatique.  —  Les  affec- 
tions gastro-hepatiques  retentissent  sur  le  coeur  on  determinant  une 
dilatation,  et  a  la  longue  une  hypertrophie  de  ses  cavites  droites.  II 
en  sera  question  a  propos  de  la  dilatation  du  coeur  ici  predo- 
minante. 

Hypertrophie  du  coeur  dans  les  tumeurs  abdominales.  —  Elle  a 
ete  signalee  par  Sebileau  qui,  sur  18  cas  de  tumeurs  volumineuses 
de  Tabdomen,  a  constate  sept  fois  des  troubles  cardiaques  consistant 
en  dyspnee,  palpitations  co'incidant  avec  les  signes  de  la  dilatation  et 
de  Thypertrophie  du  ventricule  gauche,  plus  rarementdu  ventricule 
droit.  La  compression  des  gros  vaisseaux  de  l'abdomen,  Taugmen- 
tation  du  champ  de  la  circulation  abdominale,  parfois  les  lesions 
renales  coexistantes,  en  sont  les  causes  les  plus  habituelles.  Ces 
complications  ne  sont  pas  une  contre-indication  a  la  chlorofor- 
misation  et  a  l'intervention  operatoire  qui  les  fait  disparaitre 
quand  elles  sont  dues  uniquement  a  la  tumeur  abdominale ;  une 
asystolie  mortelle  peut  se  produire  apres  l'operation  quand  le  cceur 
est  non  seulement  trouble  dans  son  fonctionnement,  mais  altere. 

Hypertrophic  du  cceur  dans  la  nevralgie  brachiale. —  La  coinci- 
dence et  les  rapports  cfe  Thypertrophie  du  cosur  avec  la  nevralgie 
brachiale,  ont  et6  signales  par  Potain.  II  s'agit  d'une  cardiopathie 
reflexe,  parfois  H6e  a  un  moignon  douloureux,  et  qui  peut  guerir 
avec  1  affection  nevralgique. 

DILATATION  DU  COEUR 

La  dilatation  du  cceur  est  le  prelude  necessaire  de  la  pluparl  des 
hypertrophies ;  elle  les  accompagne  et  les  complique  souvent  :  il 
s'agit  alors  d' hypertrophie  avec  dilatation  ou  de  dilatation  hypertro- 
phique  dont  la  description  se  confond  avec  celle  de  Thypertrophie  car- 
diaque.  La  dilatation  simple  est  moins  commune,  mais  elle  intervienl 
a  litre  d'6pisode  dans  un  grand  nombre  d'elals  morbides  et  de  car- 
diopathies; elle  en  devienl  le  phenomene  preponderant  dans  Tasys- 
lolic,  dont  elle  est  la  caraclerislique  analomique. 

Les  causes  et  les  formes  de  la  dilatation  du  cceur  sont  si  diverses 
qu'il  n'est  pas  possible  den  donncr  une  description  synlhelique.  Elle 
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peui  etre  totale  ou  partiellc,  legere  ou  considerable,  Iransitoire  ou 
durable,  etdeces  modes  et  de  cestlegres  resulteune  symplomatologie 
variee.  De  plus,  il  existe  une  dilatation  physiologique  dont  l'etude 
preliminaire  est  utile  pour  la  comprehension  des  dilatations  patho- 
logiques. 

DILATATION  PHYSIOLOGIQUE 

Le  coeur  peut  se  dilater  momentanement  et  sans  inconvenient  sous 
rinfluence  de  Teflbrt.  Qu'il  s'agisse  d'une  course rapide,  de  l'ascension 
d'une  montagne,  ou  de  quelque  exercice  de  sport  fait  avec  exces  et 
sans  entrainement  (bicyclette,  ski  ou  patins  de  neige,  etc.),  on 
observe  les  memes  effets  attribuables  a  une  dilatation  passagere  du 
cceur  avec  gene  de  la  circulation  pulmonaire  :  dypsnee  avec  cyanose 
des  levres  et  de  la  face,  palpitations,  tachycardie  a  150  ou  180, 
pouls  petit,  sueurs,  quelquefois  toux  avec  leger  cedeme  des  bases, 
ou  encore  albuminuric  Iransitoire.  La  dilatation  du  cceur  se  carac- 
terise  par  l'augmentation  de  la  matite  cardiaque,  l'abaissement 
el  la  deviation  en  dehors  de  la  pointe.  Mais  ces  signes  sont  incons- 
lants  en  raison  de  leur  fugacite  et  des  rapports  variables  de  la  face 
anterieure  du  cceur  avec  les  poumons  plus  ou  moins  distendus.  Cela 
explique  les  resultats  contradictoires  de  la  percussion  et  de  la  phonen- 
doscopie  (Capitan  et  Pokrychkine),  alors  que  la  radiographic  a  de- 
montre  entre  les  mains  de  Schott  (de  Nauheim)  1'existence  de  cette 
dilatation  d'effort.  Elle  peut  etre  produite  egalement  par  les  exces 
sexuels,  les  emotions.  Les  bains  froids  prolonges  (Rohde)  sont  une 
autre  cause  de  dilatation  cardiaque;  ce  fait  est  interessant  a  rappro- 
cher  de  la  mort  subite  due  a  la  balneation  froide  chez  les  obeses 
alleinls  de  cceur  gras  (Brouardel). 

La  dilatation  physiologique  ou  dilatation  d'effort  cesse  sous  rin- 
fluence d'un  court  repos,  si  d'ailleurs  le  myocarde  a  conserve  son 
elasticite  normale.  Dans  le  cas  contraire,  elle  conduit  a  Fasystolie 
dont  elle  est  l'ebauche. 

DILATATION  PATHOLOGIQUE 

Les  causes  morbibes  qui  determinent  la  dilatation  du  cceur  sont 
de  deux  ordres.  Les  unes  diminuent  l'elasticite"  et  la  force  contractile 
du  myocarde.  Les  autres  en  am6nent  la  distension  en  s'opposant  au 
libre  cours  du  sang,  d'oii  son  accumulation  en  amont  dc  l'obstacle. 
Dans  le  premier  cas,  la  dilatation  est  gen6ralement  totale;  dans  le 
second,  elle  est  souvent  partielle. 

Toules  les  affections  qui  troublent  Tinnervation,  la  nutrition  ou  la 
circulation  du  myocarde,  pcuvent  se  compliquer  de  dilatation  tran- 
sitoire  ou  durable,  dilatation  par  insuffisance.  Les  nevroses  car- 
diaques,  et  en  parliculier  la  maladic  de  Basedow,  les  dyscrasies 
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sanguines  comme  la  [chlorose,  sont  dcs  causes  depuis  longtemps 
connues  d'une  dilatation  cardiaque 'passagere  et  legere,  quinedonne 
lieu  d'aillcurs  a  aucun  trouble  fonctionnel  se>ieux.  II  n'en  est  pas  de 
m6me  des  toxemies  et  des  infections.  On  a  vu,  a  propos  de  la 
myocardile  aigue,  l'histoire  de  la  dilatation  du  cceur  dans  les 
maladies  infectieuses,  quelle  resulte  de  la  simple  adulteration  de  la 
fibre  cardiaque  par  les  toxines  microbiennes,  on  do  son  alteration 
organiquc.  D'autres  poisons,  en  particulier  l'alcool  et  le  tabac, 
peuvent  contribuer  a  la  dilalationdu  coeur,  par  une  veritable  paresie 
du  myocarde;  il  s'agit  alors  de  grande  dilatation  avec  asyslolie,  et 
parfois  mort  rapide  par  insuffisance  et  sans  lesion  appreciable  du 
myocarde,  ainsi  que  Bauer  (de  Munich)  en  a  observe  des  exemples 
chez  de  grands  buveurs  de  biere. 

La  dilatation  simple  du  cceur,  quand  elle  se  complique  de  troubles 
graves  de  la  circulation  generale,  est  habituellement  la  consequence 
ou  du  surmenage  physique  ou  d'une  alteration  du  myocarde.  La  dila- 
tation ou  asystolie  aigue  par  surmenage  (cceur  force,  Acute  Ueberan- 
strengung  des  Herzens,  Weakened  heart)  se  produit  sous  la  double 
influence  d'un  travail  physique  excessif  et  d'une  inferiorite  physiolo- 
gique  du  myocarde  resultant  d'une  debilite"  native,  d'une  alimenta- 
tion insuffisante,  de  Tabus  du  tabac  ou  de  l'alcool.  Ce  que  Ton  sait 
de  la  dilatation  physiologique  ou  d'effort  permet  d'en  saisir  le 
mecanisme  pathogenique.  Le  myocarde  ayant  perdu  son  elasticity, 
ne  revient  plus  sur  lui-meme,  et  les  cavites  du  cceur  se  vidant  mal 
se  distendent  de  plus  en  plus.  Ainsi  surviennent  les  accidents  du  cceur 
forc6  chez  les  solclats  soumis  a  des  inarches  prolongees  en  temps  de 
guerre,  accidents  surtout  observes  autrefois,  quand  les  vetemenls 
trop  serres,  le  ceinturon  et  le  sac  s'associaient  a  1'effort  pour  gener 
1'expansion  thoracique  et  la  circulation  pulmonaire.  II  semble 
d'ailleurs  que  les  privations,  l'alcool,  les  preoccupations  morales 
deprimantes  n'aient  pas  et6  etrangers  aux  accidents  observes  par 
Da  Costa  pendant  la  guerre  de  secession,  par  Myers  chez  les  soldals 
anglais,  par  G.  Fraentzel  au  moment  de  la  guerre  franco-allemande. 
Peut-etre  aussi  faut-ilinvoquer,  avec  ce  dernier  auteur,  une  £troitesse 
congenitale  du  systeme  aorlique,  cause  de  dilatation  et  d'hypertrophie 
cardiaque.  II  parait  bien  que  le  surmenage  cardiaque  ne  se  produit 
que  chez  certains  sujets  predisposes,  et  Coustan  (1885)  a  remarqu^ 
qu'on  ne  l'observait  que  chez  les  homines  anterieurcment  ajournes 
ou  chez  les  sujets  relativement  bien  constitues  mais  en  elal  de  pri- 
maturalion1  c'est-a-dire  incorpor6s  trop  jeunes  et  incapables  de  faire 
face  aux  obligations  mililaircs.  Des  malades  suivis  par  0.  Fraentzel, 
les  uns  ont  gueri,  restant  seulement  moins  aptes  au  travail  physique, 
les  autrcs  sont  morts  d'hydropisie  cardiaque. 

La  dilatation  aigue  du  cceur  par  surmenage  ne  se  produil  pas 
seulement  sous  l'influcnce  des  marches  forc^es.  On  l'a  obs.crvec  a  la 
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suite  de  nuits  de  d6bauche  (Beau,  M.  Raynaud,  0.  Fraentzel).  Ellc 
survient  facilement  chez  les  art<§riqscl6reux  a  1'occasion  dc  fatigues, 
d'e'carts'de  regime,  de  maladies  accidentelles  (Huchard).  Elle  estnon 
moins  commune  dans  1'hypertrophie  dilc  idiopathique  des  buveurs 
de  biere,  et  chez  les  goulteux  ou  alcooliques  polysarciques  atteints 
de  cceur  gras.  Les  cons6quences  sont  loujours  les  memes  :  c'est 
l'asystolie  aigue  transitoire,  parfois  irreductible,  quand  lc  myocarde  est 
degenere.  La  dilatation  est  facilement  constatable,  grace  a  l'augmen- 
tation  considerable  de  la  matite  cardiaque  dans  les  deux  sens,  sur- 
lout  dans  le  sens  transversal,  a  la  deviation  de  lapointe  vers  l'aisselle 
et  a  sa  forme  arrondie,  a  la  suppression  ou  a  la  diffusion  du  choc 
precordial  remplace  par  des  ondulations  vagues  et  superficielles.  Lc 
foie  est  simultanement  tumefie  et  douloureux.  Les  battements  du 
cceur  sont  frequents  et  tumultueux,  ses  bruits  sourds  et  affaiblis. 

Le  cceur  presente  a  l'autopsie  une  forme  globuleuse  ou  spheroi'de 
dite  en  besace,  la  dilatation  portant  sur  toutes  ses  cavites.  II  est 
transformed  en  une  pocheflasque  qui  s'aplatit  sur  la  table  de  l'amphi- 
theatre  quand  elle  est  videe  du  sang  qu'elle  contient.  Souvent  il  est 
surcharge  de  graisse,  et,    quand  il  s'agit  de  goutteux,  alteinl 
d'atherome  des  coronaires.  Les  fibres  musculaires  sont  atteinles  de 
degenerescence  granuleuse  ou  pigmentaire,  avec  etat  fendille  et 
liquefaction  vacuolaire  du  protoplasma  contractile,  lesions  dues 
a  la  myocardite  aigue  parenchymateuse  et  pour  une  bonne  part  a  une 
irrigation  arterio-veineuse  et  lymphatique  insuffisante  (Letulle);  la 
myocardite  segmentaire  peut  etre  la  seule  lesion  constatee  au  micros- 
cope (A.  Chauffard  et  Ramond). 

La  dilatation  par  obstacle  est  le  plus  ordinairement  une  dilata- 
tion partielle,  au  moins  au  debut. 

La  dilatation  du  cceur  gauche  s'observe  dans  divers  cas.  Elle  est 
la  consequence  rapide  de  loule  nephrite  aigue  qui  supprime  brusque- 
ment  la  secretion  renale  ;  la  dilatation  porte  surtout  sur  le  venlricule 
gauche,  se  manifestant  par  un  bruit  de  galop.  Ce  ventricule  se  dilate 
egalement,  mais  en  s'hypertrophiant,  dans  l'insuffisance  et  lc  retre- 
cissement  de  rorifice  aortique.  L'oreillette  gauche  se  dilate  ct 
acquiert  souvent  des  dimensions  considerables  dans  le  retrecisse- 
ment  mitral. 

La  dilatation  du  ventricule  et  de  roreilletle  droite  est  la  lesion  de 
Tasystolie  :  elle  succ^de  soit  a  une  lesion  mitrale  ou  a  une  alteration 
du  myocarde,  soita  une  affection  des  voies  respiratoires  assez  etendue 
pour  cntraver  la  circulation  dans  I'artere  pulmonaire  (X.  Gouraud  . 
On  en  trouvera  la  description  au  chapilre  de  l'asystolie.  Rappclons 
seulemcnt  qu'elle  se  caract6rise  par  raugmentation  transversale  <1<- 
la  matitc  cardiaque]  qui  d6borde  lc  bord  droit  du  sternum,  par  la 
stase  veineuse  hepatique,  el  parfois  lc  pouls  veineux  jugulaire. 

La  dilatation  du  cocur  droit  dans  les  accidents  pulmonaires  conse- 
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cutifs  aux  troubles  gasiro-he'paliques  a  6te  signalee  et  decrile  par 
Potain  (1)  et  Bari6.  Certains  sujels,  a  vive  impressionnabilite  nerveuse, 
le  plus  souvent  des  femmes,  sont  pris,  a  l'occasion  de  dyspepsie 
simple,  d'ict6re  ou  de  cholelilhiase,  de  phenomenes  dyspneiques 
plus  ou  moins  intenses,  avec  dilatalion  du  coeur  droit  pouyanl 
entraiuer  a  sa  suite  une  insuffisance  tricuspidienne  secondaire.  On 
constate  a  ce  moment  un  bruit  dc  galop  droit,  une  accentuation 
manifeste  du  deuxieme  bruit  pulmonaire,  un  pouls  petit  etmou,  de 
la  cyanose  avec  refroidissement  des  extremites  et  mydriase,  quel- 
quefois  de  petites  hemoptysies.  Ces  accidents  sont  dus  a  une  action 
reflexe  parlie  des  voies  digestives  et  aboutissant  au  poumon  par  le 
gi^and  sympathique  (F.  Franck)  pour  amener  la  contraction  spasmo- 
dique  de  ses  capillaires  sanguins.  L'hypertension  qui  en  resulte  dans 
la  ]>etite  circulation  amene  la  dilatation  du  ventricule  droit  et  peut  a 
la  longue  produire  son  hypertrophic 

On  peut  encore  considerer  comme  dilatation  cardiaque  par 
obstacle,  celle  qui  resulte  de  la  symphyse  tuberculeuse  du  pericarde, 
la  symphyse  rhumatismale  elant  presque  toujours  associee  a  une 
dilatation  hypertrophique.  II  s'agit  dans  ce  cas  de  dilatalion  totale. 

La  dilatation  cardiaque  est  en  somme  une  lesion  secondaire  et  le 
plus  souvent  surajoutee  a  une  affection  du  coeur,  des  vaisseaux,  du 
poumon  ou  du  rein.  Sa  symptomatologie  se  confond  done  avec  celle 
des  maladies  qui  la  deferminent.  La  dilatation  aigue  par  surmenage 
ol  la  dilatation  du  cceur  droit  dans  les  affections  gastro-hepatiques 
out  seules  une  hisloirc  clinique  independante;  encore  appartienf-elle 
pour  une  bonne  part  a  fasystolie. 

COEUR  GRAS  PAR  SURCHARGE  ADIPEUSE 

On  reserve  le  nom  de  cceur  gras  au  d6veloppement  exuberant  du 
lissu  cellulo-adipeux  sous-pericardique,  sous-endocardique  etinters- 
litiel  du  myocarde,  d'ou  resultent  la  dissociation  et  la  dystrophic  de 
ses  fibres,  et  la  faiblesse  cardiaque.  Cette  surcharge  adipeuse  peut 
etre  la  simple  consequence  de  l'ob6site,  ou  co'incider  avec  l'atheronie 
des  coronaires,  la  cardiosclerose,  l'endopericardite  chronique,  que  le 
malade  soit  ou  non  atteint  de  polysarcie. 

Lacinnec  avait  distingue  la  surcharge  et  la  degenerescence  grais- 
seuse  du  cceur,  celle-ci  caracterisee  par  une  infiltration  de  la  fibre 
musculaire  cardiaque.  Stokes  confondit  ces  deux  alterations  sous  le 
nom  de  «  degencrescence  graisseuse  du  cceur  »,  lui  atlribuant  des 
symptdraes  et  des  accidents  qui  dependent  bien  plus  des  lesions 
concomitanles,  en  particulier  de  la  scl6rosc  du  myocarde.  La  deg6- 
nerescence  graisseuse  proprcmenl  dite  dc  la  fibre  cardiaque  est 

(1)  Potain,  Des  accidents  cardiaqucs  litis  aux  troubles  gastro  Wpaliqucs.  Clinique 
de  la  Charile  (p.  205). 
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acluellement  consid6ree  comme  une  16sion  rare  n'ayant  rien  a  voir  avec 
le  cceur  gras  :  on  l'observe  clans  l'infarclus  cardiaque,  dans  certaines 
myocardites  infectieuses  on  surlout  dans  les  intoxications  suraigues 
(phosphorisme,  arsenicisme,  pucrperisme,  ictere  grave)  [Letulle]  (1). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  surcharge  graisseuse  du  coeur 
n'est  que  l'exageration  parfois  portee  a  un  degre  excessif  de  la 
structure  normale  (Letulle).  Le  coeur  de  l'adulte  presente  normale- 
ment  au  niveau  de  son  bord  droit  et  des  sillons  interventriculaires 


Fig.  17.  —  Adipose  sous-peri cardique  et  interstilielle  dans  le  cceur  gras 
(d'apres  J.  Halle  in  these  de  G.  Bureau). 

el  intcr-auriculo-ventriculaires,  une  couche  cellulo-adipeuse  sous- 
epicardiquc  dont  l'epaisseur  ne  d6passe  guere  5  millimetres.  Chez 
l<  -  nlirses  et  chez  les  malades  atteints  de  myocardile  chronique  avec 
atherome  des  coronaires,  cette  epaisseur  peut  atteindre  1  centimetre 
el  plus  :  la  graisse  cnvahit  une  grande  parlie  et  parfois  la  totality  de 
la  snrl'acedu  coeur,  au  point  de  le  recouvrir  completement.  L'invasion 
du  cceur  par  le  tissu  adipeux  so  fait  d'apres  un  ordre  preelahli  :  coeur 
droit,  sillons,  origine  <l<is  gros  vaisseaux,  face  posterieurc  des  ventri- 
cules,  base  des  oreillcttes,  pointe  et  totalite  du  cceur  gauche  (Letulle) ; 


(1)  Letui.i.k,  Anatomic  patliologique  du  cceur,  page  5G . 
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die  est  toujours  bcaucoup  plus  accusee  au  niveau  du  bord  et  de 
la  poinle  du  venlricule  droit.  Independamment  dc  l'adipose  sous- 
epicardique,  on  constate  rinfiltration  de  la  graisse  sous  forme  de 
stnes  jaunatr'es  dans  fdpaisseur  du  myocarde,  et  de  larges  placards 
de  meme  couleur  a  la  face  profonde  de  l'endocarde.  A  ce  degre, 
rinfiltration  est  poussee  a  de  telles  limites  que  la  paroi  ventriculaire 
semble  transformed  en  une  cloison  graisscuse;  les  piliers  et  colonnes 
charnues  du  ventricule  droit  sont  eux-m<}mes  envahis.  Lem6diastin 
anterieur  est  simultanement  surcharge  de  graisse  chez  les  polysar- 
ciques,  et  Ton  trouve  une  grande  quanlite  de  tissu  cellulo-adipeux 
-au-devant  du  pericarde  et  des  plevres. 

La  surcharge  graisseuse  du  cceur  peut  6tre  moderee  ou  excessive. 
Dans  le  premier  cas,  elle  reste  localised  au  tissu  cellulaire  sous- 
pericardique  et  aux  grandes  trav6es  du  myocarde.  Dans  le  second 
cas,  elle  envahit  les  espaces  perifasciculaires  et  interfasciculaires 
(fig.  17)  et  ne  tarde  pas  a  troubler  profond6ment  le  fonctionnement 
et  la  nutrition  du  coeur.  Elle  dissocie  et  comprime  mecaniquement  les 
fibres  musculaires,  amenant  ainsi  leur  atropine;  de  plus  elle  confisque 
a  leur  detriment  une  serie  de  capillaires  sanguins  et  gene  la  circula- 
tion de  la  lymphe  par  la  compression  des  vaisseaux  lymphatiques 
(J.  Renaut,  Letulle),  d'ou  une  accumulation  de  lymphocytes  dans  les 
espaces  lymphatiques  du  tissu  conjonctif  du  cceur  (G.  Bureau).  La 
consequence  de  cette  dystrophic  est  l'asthenie  et  la  dilatation  car- 
diaque,  surtout  a  redouter  quand  ,  sous  rinlluence  el'une  infection 
accidentelle  ou  d'une  toxemie,  les  fibres  cardiaques  deviennent  le 
siege,  meme  a  un  degre  modere,  de  lesions  degeneratives  et  inflam- 
matoires.  G.  Bureau  (1)  a  constate  leur  alteration  granulo-pigmen- 
taire,  leur  atropine  hyperplasmique  et  la  dissociation  segmentairc 
chez  deux  malades  de  mon  service,  mortes  subitement  de  coeur  gras. 

Comme  16sions  associees,  -on  peut  trouver  la  symphyse  du  peri- 
carde et  fatrophie  du  myocarde,  ou  bien  et  plus  souvent  1'alherome 
des  coronaires,  avec  ses  consequences  possibles  :  finfarctus  et  la 
rupture  du  cceur,  les  anevrysmes  partiels  et  la  sclerose  du  myocarde. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.  —  L'adipose  cardiaque  peut  6tre 
observee  dans  quatre  categories  de  cas  :  1°  chez  des  obeses  indemnes 
de  toute  autre  lesion  du  cceur;  2°  chez  des  cardiopathies  non 
obeses;  3°  chez  des  cardiopathies  obeses  :  4°  dans  certaines  affections 
cachectisantes,  phtisie,  cancer. 

L'ob6site  est  une  cause  commune  mais  non  fatale  d'adipose  car- 
diaque. Sur  quatorze  femmcs  atteintes  crembonpoint .  Bizol  na 
trouve  que  neuf  fois  la  surcharge  graisseuse  du  cceur.  A  raulopsie 
faite  par  Bane  d'un  saturnin  ob6se,  le  coeur  6tail  a  peine  recouverl 

(1)  G.  Bureau,  La  morl  subite  dans  le  coeur  gras.  Th6sc  de  doctoral,  Paris, 
1898. 
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de  graisse.  La  polysarcie  cardiaque  existe,  quoique  rarement,  dans 
lenfance  et  chez  les  jeunes  sujels  :  elle  peut  determiner  chez  I'enfant 
de  la  dyspnea,  des  palpitations  et  l'exposea  la  mort  subite  (Etmuller, 
P.  Brouardel)  sous  l'influence  d'une  syncope  accidentelle.  Son 
maximum  de  frequence  s'observe  dans  la  deuxieme  moilie  de  la  vie, 
c'est-a-dire  apres  cinquante  ans.  S'il  faut  s'en  rapporter  aux  sta- 
tistiques  conlradictoires  de  Ouain,  de  Bizot,  d'Ormerod,  elle  est 
Sgalement  commune  dans  les  deux  sexes.  Facilement  provoquee 
ehez  l'homme  par  Tabus  des  boissons  alcooliques  et  de  la  bonne 
chere,  elle  se  developpe  chez  la  femme  sousl'influence  des  grossesses 
rqxHees,  dela  menopause,  de  la  vie  sedentaire.  L'originede  l'adipose 
cardiaque  se  confond  d'ailleurs  avec  celle  de  la  polysarcie  en  general : 
■on  Tobserve  dafis  l'obesite  hereditaire  avec  les  diverses  manifesta- 
tions de  la  goutte  et  de  l'arthritisme,  plus  particulierement  le  diabete 
gras,  tous  6tats  relevant  d'un  ralentissement  de  la  nutrition  et  de 
combustions  insuffisantes. 

L'atherome  des  coronaires  est  considere,  depuis  Quain,  corarae 
une  coincidence  commune,  sinon  comme  line  cause  d'adipose 
cardiaque,  m6me  chez  des  sujels  profondement  amaigris ;  la  sur- 
charge graisseuse  est  alors  associe  a  la  sclerose  et  parfois  aux 
infarctus  du  myocarde.  Peut-etrele  tissu  adipeux  se  forme-t-il  secon- 
dairement  a  Tatrophie  ischemique  des  fibres  musculaires  pour  jouer 
un  role  de  remplissage  (J.  Renaut  et  Mollard)  :  c'est  le  mecanisme 
qui  preside  a  la  substitution  de  la  graisse  aux  visceres  atrophies,  an 
rein  par  exemple.  On  observe  d'ailleurs  cette  surcharge  graisseuse 
par  substitution  dans  d'autres  cardiopathies  chroniques  egalement 
compliquees  d'atrophie  du  myocarde,  en  particulier  dans  la  symphyse 
du  myocarde  (Stokes),  et  au  niveau  de  plaques  epaisses  et  anciennes 
de  pericardite  chronique;  Tatrophie  des  parois  cardiaqucs  et  l'adi- 
pose  sous-jacente  paraisscnl  etre  dans  ce  cas  la  consequence  d'une 
grnc  dela  circulation  lymphatique.  La  surcharge  graisseuse  associee 
a  la  coronarite  et  a  la  sclerose  du  myocarde  peut  coincider  avec 
l'obesite  generale,  reconnaissant  alors  un  mecanisme  complexe.  C'est 
cette  association  que  Leyden  a  decrite  sous  le  nom  de  forme  grave  du 
cceur  adipeux  avec  degdnirescence  du  mgocarde  et  arleriosclerose  ; 
il  y  a  alors  surcharge  graisseuse  par  addition. 

La  pathogenie  de  l'adipose  cardiaque  des  cachecliques  qui  con- 
traste  avec  leur  amaigrissemcnt  general  est  difficilement  explicable. 
II  est  int6ressant  de  rappeler  que  les  saign^es  rep6t6es  peuvent 
produire  exprn'mentalement  rengraisscment  de  certains  animaux, 
et  Ton  a  constate  quclquefois  la  surcharge  graisseuse  du  cceur  dans 
la  chloroseou  dans  les  anemies  par  hemorragics  abondantes. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'adipose  du  coeur  <les  cardiaques  et 
des  arteriosclereux  amaigris  etant  secondaire  et  n'ayant  peut-elrc 


P.  MERKLEN.  —  MALADIES  DU  CCEUR. 


qu'un  rdle  de  remplissage,  sa  symplomatologie  est  peu  definie  el  dif- 
ficile a  separer  de  celle  des  cardiopathies  qu'elle  accompagne.  Chez 
les  obeses,  qu'elle  coincide  ou  non  avec  l'atherome  des  coronaires  et 
la  sclerose  du  myocarde,  la  surcharge  graisseuse  du  cceur  se  mani- 
feste  par  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  accuses.  II  l'aut 
distinguer  plusieurs  cas. 

A.  C'est  d'abord  la  l'orme  benignc,  simple  surcharge  adipeuse  due 
a  la  polysarcie  sans  lesion  du  myocarde  et  des  arteres  coronaires. 
Elle  est  caracteris6e  par  de  la  dyspnee  d'effort  facilement  accom- 
pagnee  de  sibilanee  tracheo-bronchique,  par  la  tendance  aux 
bronchites  d'ailleurs  favorisees  par  la  coexistence  habituelle  de 
1'emphyseme  pulmonaire.  La  matite  cardiaque  est  augmentee,  surlout 
vers  la  region  sternale  normalement  sonore ;  l'adipose  du  mediastin 
contribue  d'ailleurs  a  modifier  les  limites  de  la  matite,  de  meme  qu'a 
diminuer  le  choc  precordial  et  a  assourdir  les  bruits  du  coeur.  Les 
battements  cardiaques  sont  reguliers  comme  rythme  et  coin  me 
nombre ;  parfois  cependant  on  constate  des  intermittences  et  une 
tendance  &  l'arythmie.  Kisch  l'a  nolee  8  fois  sur  100. 

Ces  divers  phenomenes  peuvent  disparaitre  completement  et 
definitivement  sous  1'influence  de  la  cure  damaigrissement  et 
d'entrainement,  ce  qui  tend  a  demontrer  le  role  de  la  surcharge 
graisseuse  et  1'integrite  du  myocarde.  Mais  il  importe  de  ne  pas 
oublier  qu'on  n'observe  qu'exceptionnellemcnl  ces  troubles  fonc- 
tionnels chez  les  obeses  jeunes,  soit  que  l'adipose  respecte  le  cceur, 
soit  que  1'emphyseme  et  les  bronchites  anterieures  les  accentuent 
chez  les  obeses  plus  Sges. 

B.  La  surcharge  graisseuse  peut  etre  compliqu6e  d'aslhenie 
cardiaque  cornmengante  (J.  Renaut  et  Mollard)  et  habituelle. 
L'adipose  est  alors  trop  developpee  pour  ne  pas  etouffer  et  dissocier 
un  nombre  plus  ou  moins  considerable  de  fibres  myocardiques ;  et 
il  est  vraiscmblable,  comme  le  pense  Kisch,  qu'il  exisle  simuHane- 
ment  un  certain  degre  d'arteriosclerose.  II  en  resulte  une  dilatation 
cardiaque  legere  mais  permanente.  La  dyspnee  d'effort  en  est  encore 
le  premier  signe  ;  mais  c'est  une  dyspnee  de  tous  les  instants,  se 
produisant  meme  sous  1'influence  de  la  marche  lente  en  terrain  plat. 
Elle  est  exageree  par  un  etat  habituel  de  congestion  ced6maleuse 
des  bases  pulmonaires  que  revelent  les  r&les  sous-crepitants  fins  el 
mobiles  des  regions  axillaires  et  postero-inferieures  du  thorax.  La 
<l  \  sj>nee  constitue  pour  les  malades  une  veritable  inlirmi  I  equ'augmcn  to 
progressivemcnt  la  vie  sedentaire  a  laquelle  ils  sont  condamnes.  Elle 
est  encore  sujette  a  des  recrudescences  dues  a  des  poussees  de 
bronchite  catarrhale  a  debutpseudo-astlnnali([ue,  avectoux  quinteuse 
et  spasmodique.  En  l'absence  m6me  de  bronchite,  le  decubitus 
prolong^  de  la  nuit  determine  des  acces  de  luux  dus  a  la  stase 
pulmonaire  el  a  l'accumulation  des  secretions  bronchiques.  La 
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circulation  generaleest  elle-meme  imparfaiLc,  ainsi  qu'en  t6moigncnt 
le  refroidissement  des  exlivmites,  la  cyanose  facile  clcs  levres  et  des 
oreilles,  une  legere  albuminuric  intermittenle,  enfin  1'enfJure  des 
pieds  a  la  fin  de  la  journee.  Les  malades  ont  de  la  difficulte  a  se 
chausser,  et  le  soir,  en  se  deshabillant,  ils  trouvent  au-dessusde  leurs 
chaussures  un  leger  sillon  circulaire  quidisparait  par  le  repos  au  lit. 
L'augmentation  de  la  matite  precordial,  la  faiblesse  du  choc  et 
des  bruits  ne  sont  pas  les  seuls  signes  physiques  de  cette  deuxieme 
forme  ;  l'asthenie  et  la  dilatation  cardiaque  se  revelent  assez  souvent 
par  un  souffle  systolique  de  la  pointe  ou  la  tendance  au  bruit  de 
galop.  Le  pouls  est  faible,  souvent  irregulier. 

Contrairement  a  ce  que  Ton  pourrait  croire,  il  n'est  pas  rare  que 
les  malades  ainsi  atteints  presentent  une  survie  longue,  a  condition 
d'eviter  les  fatigues  et  les  maladies  accidentelles  qui  peuvent  aggraver 
la  faiblesse  cardiaque. 

C.  Tout  autre  est  revolution  de  la  forme  grave  du  cceur  gras, 
resultant  de  l'association  manifeste  de  l'atherome  des  coronaires  et 
de  la  degenerescence  du  myocarde.  Les  crises  repetees  d'angine  de 
poitrine  avec  ou  sans  cedeme  pulmonaire,  la  constriction  retro- 
sternale  au  moindre  effort,  les  attaques  de  pseudo-asthme  cardiaque, 
ne  sauraient  laisser  aucun  doute  sur  la  complexit6  des  lesions 
cardiaques.  La  mort  subite  par  syncope  ou  par  rupture  du  cceur  en 
est  souvent  la  consequence.  Le  malade  peut  encore  finir  par  l'asys- 
tolie  ou  par  l'uremie,  quand  il  n'est  pas  enleve  par  une  hemorragie 
cerebrate,  ou  par  quelque  affection  intercurrente. 

D.  La  mort  subite  peut  survenir  dans  le  cceur  gras,  en  l'absence 
meme  de  lesion  des  coronaires.  G.  Bureau  en  a  reuni  plusieurs 
exemples,  dislinguant  les  cas  ou  elle  se  produit  chez  des  obeses 
jeunes  et  de  sante  reguliere  et  ceux  ou  elle  termine  brusquemenl 
une  maladie  accidentelle  ou  une  cachexie.  P.  Brouardel  a  rapporle 
l'histoire  de  deux  eleves  de  l'Ecole  Sainte-Barbe  morts  subitement 
au  bain  froid  et  chez  lesquels  le  cceur  etait  tellement  charge  de 
graisse  qu'il  etait  impossible  de  voir  la  fibre  musculaire.  Ettmuller 
avait  deja  signal^  la  possibility  de  la  mort  subite  chez  des  enfanls 
polysarciques ;  mais  c'est  un  denouement  heureusement  exceptionnrl. 
II  est  moins  rare  chez  les  convalescents  et  les  cachectiques.  Un 
phtisique  atteint  de  cceur  gras,  observe  par  Sender,  mourut  subi- 
tement a  l'occasion  de  la  ponction  d'un  abces.  G.  Bureau  a  recueilli 
dans  mon  service  les  observations  de  deux  polysarciques  mortes 
subitement,  Tune  pendant  la  convalescence  d'un  rhumalisme  articu- 
laire  aigu  avec  legere  endo-pericardile,  1'autre  dans  le  cours  d'un 
cancer  de  l'estomac  :  une  surcharge  graisseuse  du  cceur,  sans  lesion 
des  coronaires,  mais  avec  lesions  degeneratives  et  inflammatoires  de 
la  fibre  cardiaque  et  stase  lymphatique  du  myocarde,  avail  rle  la 
cause  de  leur  mort.  Toutes  les  circonstances  susceptibles  de  provo- 
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qucr  un  etat  syncopal,  douleur,  action  brusque  du  froid,  anemie 
cerebrale  des  convalescenls  el  des  cachcotiques  sous  l'influence 
du  passage  de  la  position  horizonlalc  a  la  position  assise,  peuvent 
determiner  l'arrel  definitif  du  cceur  quand  il  est  prealablemenl 
affaibli.  Or,  le  coeur  gras,  au  m6me  tilre  que  celui  alleiut  de 
niyocardite  degenerative,  est  un  cceur  faible. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIG.  —  LadyspmV  d'effortchez  un  obese 
doit  faire  penser  a  la  surcharge  adipeuse  du  coeur,  et  ce  diagnostic 
est  confirme  par  raugmentation  de  la  matite  precordial  et  l'affaiblis- 
semenl  des  bruits  du  cocur.  Mais  il  est  indispensable,  au  point  de 
vue  du  pronostic  etdu  traitement,  d  elablir  lc  degr6  ou,  pour  mieux 
dire,  la  1'orme  de  cette  adipose.  Y  a-t-il  simultanement  aslhenie  car- 
diaque,  ou  d6generescence  du  myocarde  ?  II  sera  aise  de  s'en  rendre 
compte  par  la  recherche  des  signes  propres  a  ces  complications,  et 
decrits  ci-dessus. 

Le  pronostic,  habituellement  benin  dans  la  surcharge  graisseuse 
pure,  est  se>ieux  quand  il  y  a  association  d'asthenie  cardiaque,  tres 
grave  quand  il  existe  des  signes  d'atherome  des  coronaires  et  de 
niyocardite  sclereuse,  angine  de  poitrine,  crises  d'oedeme  pulmonaire, 
pseudo-asthme.  La  surcharge  graisseuse  avec  simple  asthenie  car- 
diaque est  compatible  avec  une  existence  longue;  mais  ilfaut  compler 
avec  les affections aigues  intercurrentes  qui  trouvent  le  malade  sansre- 
sistance,  avec  le  diabete  si  commun  et  parfois  si  insidieux  chez  les 
obeses,  enfinavec  les  progres  de  l'art6riosclerose  favorises  par  l'age, 
Tarthritisrae  et  la  goutte.  La  troisieme  forme,  forme  grave  de  Leyden, 
est  une  menace  de  mort  prochaine,  et  souvent  de  mort  subite,  mais  il 
ne  faudrait  pas  faire  de  ce  pronostic  general  une  formule  absolue. 
L'atherome  des  coronaires,  comme  toutes  les  arterites  chroniques, 
procede  par  poussees  separees  quelquefois  par  de  longs  intervalles. 
Les  lesions  myocardiqucs  determinees  par  une  premiere  alteinte 
peuvent  etre  assez  limitees  pour  ne  pas  entraver  d'une  manierc  defi- 
nitive le  fonctionnement  cardiaque,  et  subir  une  reparation  relative  : 
cequi  fait  qu'apres avoir  eprouveuneseriedecrisesd'anginede poitrine 
avec  ou  sans  cedeme,  ouquelque  autre  trouble  fonctionnel  d'egalegra- 
vile,  un  malade  obese  peut  retrouver  les  apparences  de  la  sante,  et 
redevenir  justiciable  du  traitement  qui  convient  aux  formes  moins 
graves  du  cceur  gras. 

TRAITEMENT.  —  II  doit  repondrc  a  une  double  indication  :  dimi- 
nuer  la  surcharge  graisseuse  du  cceur  et  relever  son  Anergic.  Le 
r6gime  alimentaire  et  l'exercice  musculaire  en  sonl  les  principaux 
agents.  Le  regime  alimentaire  sera  celui  des  obeses,  consislanl  dans 
la  diminution  de  la  ration  normale  d'entretien.  Toulefois,  cette 
r6duction  ne  portera  pas  sur  les  aliments  azotes,  afin  de  ne  pas  com- 


CCEUR  GRAS. 


—  TRAITEMI'NT. 


367 


promettre  la  nutrition  el  I'integrite"  du  myocarde.  Par  contre,  on 
supprimera  les  graisses,  les  feculents,  le  sucre  et  les  boissons  alcoo- 
Us6es,  vin,  biere,  cidre,  liqueurs.  Ocrlel  recommande  plus  sp6ciale- 
meni  la  reduction  des  liquides,  memo  de  l'eau.  Leur  privation  aux 
repas  peut  en  effet  favoriser  ramaigrissement,  d'aulant  plus  qu'elle 
determine  une  rapide  satiet6  utile  a  produire  chez  les  gros  mangeurs. 
Mais  il  parait  demonlre  que  les  boissons  abondantes  sont  necessaires 
a  certains  obeses,  et  le  regime  de  l'eau,  avec  la  suppression  des 
hydrates  de  carbone,  suffit  habituellement  pour  obtenir  leur  degrais- 
sement. 

L'exercice  musculaire  y  contribue  pour  sa  part,  en  favorisant  la 
combustion  des  graisses  et  la  transpiration.  II  est  surtout  utile  pour 
relever  Tenergie  du  myocarde.  Moins  etouffees  par  le  tissu  adipeux, 
les  fibres  cardiaques  peuvent  recuperer  une  certaine  vitalite  et  obeir 
a  la  loi  commune  des  muscles  qui  se  fortifient  en  raison  directe  du 
travail  qu'ils  operent.  Pour  obtenir  ce  resultat,  Oertel  a  institue  une 
«  cure  de  terrain  »  qui  jouit  d'une  grande  vogue  en  Allemagne  et  en 
Autriche,  et  qui  se  fait  methodiquement  a  Bade,  Reichenhall,  Ischl, 
Meran,  etc.  Elle  consiste  dans  des  ascensions  graduees  en  pente  douce, 
faites  par  6tapes,  avec  repos  sur  des  bancs  espaces  regulierement, 
obligeant  le  malade  a  faire  3  ou  4  000  pas  deux  fois  par  jour.  La  cure 
d'Oerlel  comprend  encore  la  diminution  des  boissons  et  la  sudation 
par  les  bains  de  vapeur,  les  etuves,  etc. 

La  cure  de  terrain  a  ce  grand  avantage  de  soumettre  les  malades 
en  traitement  a  une  sorte  de  discipline  reguliere  et  suggestive.  Mais 
elle  peut  etre  l'aite  partout.  La  marche  reguli&re  et  m6thodique  au 
grand  air  faite  a  doses  croissantes,  sans  aller  jusqu'a  la  dyspnee,  est 
le  complement  indispensable  du  traitement  dietetique  du  cceur  gras. 
La  gymnastique  suedoise,  consistant  en  mouvements  combines  ou 
alternatifs  de  resistance  ou  d'opposilion  (Bum),  des  seances  quoti- 
dienncs  de  vingt  a  trente  minutes  d'exercices  musculaires  regie-, 
comprenantla  flexion,  l'extension,  l'adduction,  l'abductionsuccessives 
des  membres,  puis  la  rotation  et  la  flexion  du  tronc  en  veillant  a  ce 
que  les  mfimes  mouvements  ne  se  produisent  pas  deux  fois  de  suite 
(A.  et  Th.  Schott),  le  sport  cyclique  (Richardson),  enfin  le  massage 
des  membres  et  de  Tabdomen  (Cautru),  avec  frictions  et  16gers 
tapotements  de  la  region  precordiale  [Lorand  (de  Carlsbad  .  ont  ete 
conseill6s  au  m6me  titreque  la  marche  et  la  cure  de  terrain. 

Restele  traitement  medicamenteux.  G.  S6e  a  vante  l'efficacit^  des 
iodures  qui  conviennent  surtout  aux  ob6ses  arteriosclrreux.  Les 
obeses  arthritiques  et  diabetiques  se  trouvenl  bien  de  I'usage  des 
alcalins.  Enfin  les  e aux  purgatives  sont  indiqu6es,  quoique  avec  mode- 
ration, chez  les  cardiaques  obeses  avec  gros  foieet  pkHhorc  abdomi- 
nale. 

Le  traitement  general  du  cocur  gras,  tel  qu'il  vient  d'etre  expose^ 
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ne  convicnl  pas  uniform6ment  a  tous  les  cas,  etl'on  ne  saurail  mieux 
i'aire  que  de  se  conformer  aux  regies  et  aux  categories  elablies  par 
J.  Renaut  eL  Mollard  (1). 

1°  Les  prescriptions  dieteliques  et  Texercice  musculaire  gradue 
(cure  de  terrain,  marche,  gyranastique  su6doise,  etc.)  trouvent  leur 
indication  formelle  et  la  plus  parfaite  chcz  les  obeses  atteints  de  sur- 
charge graisseuse  du  coeur  avec  inlegrile  du  myocarde.  C'est  a  ces 
malades  que  Ton  peut  a  la  rigueur  permellre  la  bicyclette,  bien 
qu'avec  une  extreme  moderation. 

2°  La  surcharge  graisseuse  avec  asthenie  cardiaque  commengante 
et  habituelle,  cedeme  des  bases  pulmonaires,  dyspnee  au  moindre 
effort,  demande  plus  de  managements.  II  faut  d'abord  favoriser  le 
degraissement  par  le  regime  et  Tiodure  de  potassium  a  la  dose  de 
0,25  a  0,50  par  jour,  en  meme  temps  qu'on  restitue  au  cceur  une 
certaine  force  contractile  par  le  repos  el  par  les  toniques  cardiaques. 
On  ne  conseillera  les  premiers  essais  d'exercice  musculaire  pro- 
gressif  qu'apres  attenuation  notable  de  la  dyspnee,  en  commencanl 
par  le  massage,  puis  la  gymnastique  suedoise,  pour  n'arriver  qu'ulte- 
rieurement  a  la  marche  graduee  et  seulement  en  terrain  plat.  On 
interrompra  ces  diverses  pratiques  du  traitement  mecanique,  si  elles 
determinent  de  la  dyspnee. 

3°  Le  traitement  de  la  surcharge  graisseuse  avec  atherome  des 
coronaires  et  degenerescence  de  la  fibre  cardiaque  est  celui  du  coeur 
faible  et  de  l'asystolie.  L'exercice  musculaire  est  ici  formellement 
contre-indique,  en  raison  des  menaces  de  mort  subite,  et  le  regime 
alimentaire  lui-meme  doit  se  baser  uniquement  sur  les  resultats  de 
Tanalyse  des  urines.  Le  coeur  affaibli  a  besoin  d'un  regime  substantiel 
(Leyden),  et  l'amaigrissement  trop  rapide  peut  favoriser  la  mort 
subite. 

TUMEURS  DU  COEUR 

Gommes  syphilitiques.  —  Syphilis  du  coeur  —  De  tous  les 
visceres,  le  cceur  est  un  des  plus  rarement  touches  par  la  syphilis. 
Ch.  Mauriac,  en  1889,  n'avait  pu  reunir  que  25  a  30  cas  de  cardio- 
syphilose  incontestable.  Vers  la  meme  epoque,  T.  Lang  en  analysait  M , 
en  faisant  rentrer  dans  sa  statistique  des  observations  d'endocar- 
dite  et  de  pericardite  syphilitiques  peut-etre  discutables.  Enfin,  daus 
son  important  memoire  sur  la  Syphilis  du  cceur  (1893),  Mraeek  s  ap- 
puyait  sur  102  fails  recueillis  dans  la  litterature  medicale  el  10  obser- 
vations personnelles.  L'aulopsie  n'ayant  viv  l'aite  que  80  fois  sur  102, 
et  la  nature  syphilitique  des  lesions  etant  rest6e  douteuse  29  fois, 
le  chiffre  total  des  cas  connus  de  syphilis  du  cceur  s'elevait  a  ce 
moment  a  61.  II  faut  y  ajouter  quelqucs  observations  r6centes. 

(1)  Renaut  et  Mollard.  Traitement  de  la  surcharge  adipcuse  du  coeur.  Trnilc  de 
lherapeuti({iie  appliqude,  fasc.  XI,  p.  51. 
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La  syphilis  cardiaque  a  616  decrite  pour  la  premiere  fois  par 
Ricord  (18^5)  et  son  histoire  a  etc  completee  par  Lebert,  Virchow, 
Lancereaux,  etc.  Sa  16sion  caracteristique  est  la  gommc  surtout 
localised  dans le myocarde ;  mais  on  observe  simultan6ment  ou  isol6- 
menl  d'aulres  alterations,  la  coronarite,  l'aortitc  chronique,  les  pla- 
ques fibreuses  du  myocarde  avec  ou  sans  an6vrysme  partiel,  la  myo- 
cardite  tibreuse  diffuse,  affections  deja  d6crites,  mais  qui  tiennent  une 
grande  place  dans  la  symptomatologie  de  la  cardiosyphilose.  II  est 
rare  en  effet  que  les  gommes  ne  soient  pas  associees  a  un  degre 
plus  ou  moins  marqu6  de  sclerose  du  myocarde. 

a.  La  syphilis  du  coeur  appartient  a  la  p6riode  tertiaire,  la  periode 
secoudaire  ne  donnant  lieu  qu'a  des  troubles  fonctionnels  d'origine 
nevropathique.  Son  maximum  de  frequence  se  trouve  entre  trente 
et  quarante  ans,  six  a  dix  ans  apres  l'infection  initiale  (Mracek). 
L'affection  est  surtout  commune  chez  l'homme.  Elle  n'existe  qu'ex- 
ceptionnellement  dans  la  syphilis  hereditaire.  Sur  150  autopsies 
d'enfants  ages  d'une  semaine  et  atteints  de  syphilis  congenitale,  le 
coeur  s'est  trouve  alt6re  24  fois;  mais  il  s'agissait  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  degenerescence  du  myocarde  due  a  la  dystrophic 
des  nouveau-nes  syphilitiques,  4  foisseulement  de  lesions  specifiques 
consistant  en  petits  syphilomes  localises  autour  des  vaisseaux 
(Mracek). 

b.  Les  16sions  variees  de  la  syphilis  du  cceur,  gommes,  sclerose, 
arterite,  sont  le  plus  souvent  associees ;  le  pericarde  et  l'endocarde 
peuvent  etre  simultanement  atteints.  Du  c6t6  du  p6ricarde,  on  cons- 
late  habituellement  des  epaississements  circonscrits  qui  correspon- 
dent a  des  gommes  du  myocarde.  Lancereaux  et  Orth  ont  meme 
signale  des  gommes  du  p6ricarde ;  dans  le  cas  de  Lancereaux,  il 
existait  une  gomme  de  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise  sur  le  feuillet 
parietal  du  pericarde  en  meme  temps  que  des  gommes  du  poumon; 
clans  celui  d'Orth,  il  s'agissait  d'un  enfant  syphilitique  a  l'autopsic 
duquel  on  trouva  des  masses  caseeuses  enchassees  dans  des  adhe- 
rences  p6ricardiques.  Les  gommes  du  myocarde  sont  plus  com- 
munes. Elles  siegent  surtout  dans  le  ventricule  gauche,  au  niveau  de 
sa  paroi  ant6rieure  ou  de  la  cloison  interventriculaire.  Leur  volume 
est  celui  d'un  pois,  d'une  noix,  d'un  ceuf  de  poule,  parfois  m6me 
d'une  bille  de  billard  (Wilks).  Elles  sont  uniques  ou  multiples,  et 
presentent  les  caracleres  anatomiques  habituels  des  gommes,  se 
d;stinguant  des  tubercules  par  l'absence  de  bacilles,  et  surtout  par 
les  alterations  concomitantes  des  vaisseaux  et  la  scl6rose.  Celle-ci 
peut  etre  regionale  ou  diffuse.  Enfin  l'endocarde  presente,  au  niveau 
des  foyers  de  myocardite  gommeuse,  des  plaques  saillantes,  blanches, 
dures  et  quelquefois  de  consistance  cartilagineuse,  qui  produiscnt  des 
r6lr6cissements  et  des  insuffisances  quand  elles  siegent  au  niveau 
des  orifices,  des  valvules,  ou  encore  des  piliers  valvulaires  dont  elles 
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amencntla  rdtraction.  Rendu  (1)  a  observe,  en  m6me  lemps  quune 
gomme  de  la  paroi  anlerieure  du  ventricule  gauche  au  niveau  de 
l'orifice  auriculo-ventriculairc,  un  retrecissement  sous-aortique  du 
a  une  large  plaque  carlilaginiforme  de  l'endocarde  qui  englobait  la 
grande  valve  de  la  mitrale  H  envahissait  la  cloison  interventriculaire, 

Le  cceur  syphilitique  est  souvent  hypertrophic  el  dilate,  et  presente 
parl'ois  des  dilatations  anevrysmales  partielles  dues  a  des  plaques 
fibreuses  cicatricielles.  Ces  alterations,  corarae  I'arterioseMrose  rela- 
tivement  commune  chez  les  anciens  syphilitiques,  apparlicnnent  h  la 
calcgorie  des  affections  dites  parasyphililif/ues.  Elles  ne  sont  que 
peu  modifies  par  le  traitement  specifique.  La  coronarile,  qui  s'ob- 
serve  egalement  avec  une  certaine  frequence  chez  les  syphilitiques, 
peut  etre  une  determination  directe  de  la  maladie;  elle  presente  alors 
anatomiquement  les  carac  teres  de  l'arterite  nodulaire  ou  gommeusc 
On  constate  plus  souvent  les  lesions  de  la  coronarile  chronique  com- 
mune, diffuse  ou  en  plaques,  lesions  qui  n'ont  rien  de  specifique, 
mais  qui  peu  vent  etre  associees  a  la  cardiosyphilose  proprement  dite. 

c.  La  symptomatologie  de  la  syphilis  cardiaque  est  des  moins  pre- 
cises et  des  plus  varices  :  le  diagnostic  n'en  peut  etre  fait  avec  quelque 
certitude  qu'en  se  basant  sur  des  antecedents  averes,  sur  la  coinci- 
dence d'autres  manifestations  syphilitiques  du  cote  de  la  peau,  du 
foie,  du  systeme  osseux,  ou  sur  leurs  stigmates  cicatriciels  (Zakha- 
rine),  enfin  sur  les  resultats  du  traitement  specifique  :  encore  faut-il 
remarquer  avec  Gurschmann  (2)  que  la  medication  iodo-mercurielle  a 
•quelquefois  une  influence  favorable  sur  des  cardiopathies  non 
syphilitiques. 

La  cardiosyphilose  peut  rester  latenle  et  n'elre  conslalec  qu  a  l'au- 
topsie.  Elle  se  presente  quelquefois  avec  les  allures  d'une  lesion  ori- 
ficielle  surtout  aortique.  D'autres  fois,  quand  il  s'agit  de  coronarite 
gommeuse,  elle  se  caracterise  par  des  crises  d'angine  de  poitrine 
dont  Forigine  syphilitique  doit  etre  surtout  suspectee  chez  les  sujets 
jeunes.  La  mort  subite  en  est  souvent  la  consequence,  mais  ce  m6me 
denouement  peut  survenir  dans  le  cours  d'une  syphilis  cardiaque 
latente,  en  l'absence  d'arterite  coronaire.  A  l'autopsie  d'un  homme 
de  trente-cinq  ans,  mort  subitement,  Loomis  (3)  trouva  unr  gomme 
occupant  le  tiers  de  la  paroi  du  ventricule  gauche  qui  etaiL  dilate  et. 
dont  rorifice  mitral  etait  insuffisant;  les  arteres  coronaires  elaient 
normales.  Elles  etaientau  contraire  retrecies  par  endart6rite  chez  un 
homme  ag6  de  trente  ans,  observe  par  Henderson  (4),  pris  quinz,e 
jours  avant  sa  mort  de  douleurs  pr6cordiales  avec  d6faillances,  et 
mort  rapidement  en  allant  a  son  travail  :  l'autopsie  revela,  avec  la 

(1)  Rendu,  Soc.  mid.  des  hdp.,  1895. 

(2)  Cuhschmann,  Ilciv.sypliilis.  ArbciLen  aus  der  Modicinischen  klinik.  Leipzig,  1893, 

(3)  Loomis,  Joum.  of  Ike  mad.  science,  Oct.  1X95. 

(4)  Henderson,  The  Lancet,  25  nov.  1882. 
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eoronarite,  tics  nodules  gommeux  sous-pericardiques  el  sous-endo- 
cardiques  el  une  gomme  volumitieuse  du  septum  interventri- 
culaire. 

La  symptomalologie  de  la  cardiosyphilose  est  souvenl  cello  de  la 
myocardite  chronique.  MSme  debut  par  de  la  dyspnee  d'effort,  les 
crises  de  pseudo-aslhme  cardiaquc  et  d'eedeme  pulmonaire  avec  ou 
sansangor;  cardiomegalie  avec  bruits  sourds,  parfois  soul'lles  par 
Lesions  valvulaires,  arythmic;  enfin  asystolie  progressive.  Ces 
symplomeset  ces  accidents  sont  les  memes,  qu'il  s'agisse  d'une  cardio- 
sclerose  de  nature  parasyphilitique  ou  de  lesions  syphililiques  pro- 
prcment  dites  du  myocarde.  Celles-ci  seules  sont  justiciables  du  trai- 
tement  specifique,  quand  elles  ne  sont  pas  trop  anciennes. 

<l.  Le  traitement  anlisyphilitique  devra  etre  institue  sans  relard 
chez  les  cardiopathes  suspects  de  syphilis.  Ce  traitement  pent  etre 
suivi  de  guerison  definitive,  a  la  condition  d'etre  precoce  et  long- 
temps  continue.  II  consistera  dans  l'emploi  simultane  des  prepa- 
rations hydrargyriques  (frictions  ou  injections  sous-cutanees)  et  de 
Tiodure  de  potassium  a  doses  progressives. 

Tubercules.  —  Les  tubercules  du  cceur  constituent  une  affection 
rare  et  sans  histoire  clinique  definie,  si  Ton  fait  abstraction  de  la 
pericardite  et  de  Tendocardite  tuberculeuses.  lis  occupent  le  myo- 
carde, co'incidant  souvent  mais  non  toujours  avec  la  symphyse  tuber- 
culeuse  du  pericarde  et  frequemment  avec  l'adenopathie  de  meme 
nature  du  mediastin.  Les  memoires  de  Demme,  Sanger,  Pollak, 
J.  Bret,  la  these  de  Valentin  (Paris,  1894),  une  revue  gvnerale  de 
Bari6  (1),  enfin  un  memoire  recent  de  A.  Peron  (2),  sont  les  princi- 
paux  documents  sur  ce  sujet. 

Les  tubercules  du  myocarde  appartiennent  surtout  au  jeune  age, 
mais  on  peut  en  trouvcr  chez  les  vieillards.  Presque  toujours  secon- 
daires  a  la  tuberculose  des  poumons,  des  plevres,  du  p6ricarde,  des 
ganglions  du  mediastin,  ils  semblent  avoir  ete  primitifs  dans  les 
observations  de  Demme  et  de  Knopf.  A.  P6ron,  dans  un  cas  de 
-yinphyse  lache  du  pericarde,    a  trouve,  comme  unique  lesion 
caseeuse,  un  tubercule  du  volume  d'un  haricot  le  long  de  la  veine 
coronairc.  II  s'agit  ou  de  tuberculose  miliaire,  les  granulations  se 
trouvant  diss6min6es  au  milieu  des  fibres  musculaires,  ou  plus  sou- 
vent  de  gros  tubercules  atteignant  le  volume  d'un  pois,  (rune  noix. 
d  im  ceuf  do  poule,  sc  distinguant  a  l'ceil  nu  des  gomme<  syphili- 
tiques  par  L'absence  d'enveloppe  fibreuse.  L'examen  microscopique 
peut  y  reveler  Tcxistence  de  bacilles  de  Koch  en  general  pen  nom- 
breux  (Valentin).  Ces  masses  tuberculeuses,  parfois  calcifiecs  et 
neanmoins  virulcntcs  (A.  Peron),  si6gen1  surtout  dans  l'dpaisseur  des 

(1)  Barih,  Sem.  mid.,  nov.  189(5. 

(2)  A.  Pi'moN,  Tuberculose  du  myocarde  chez  rhommc  {Bull,  de  la  Soc.  ana!,, 
189-7,  p.  824). 
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parois  ventriculaires,  plus  rarement  dans  les  parois  auriculaires,  de 
preference  de  roreillette  droite ;  elles  sont  le  plus  consecutives  a  la 
luberculose  du  pericarde  (A.  Peron)  el  ne  se  trouvent  que  rarement 
isolees  au  centre  du  myocarde.  On  a  signal6  encore  une  myocardite 
tuberculeuse  avec  hypertrophic  et  sclerose  du  myocarde,  amas  em- 
brydnnaires  et  cellules  geanles  au  milieu  des  bandes  fibreuses  qui  le 
sillonnent  (Brehmer,  cit6  par  Baric). 

La  symplomatologie  de  la  tuberculose  du  myocarde  se  confond  le 
plus  souvent  avec  celle  de  la  mediastinite  et  de  la  pericardite  luber- 
culeuse  qui  l'accompagnent.  La  dyspnee,  la  cyanose,  la  tachycardie, 
I'oedeme,  phenomenes  signals  dans  la  plupart  des  observations, 
n'ont  par  eux-memesaucune  signification.  lis  sont  d'ailleurs  variables 
ou  diversement  associes.  Un  enfant  de  cinq  ans  observe  par  Demme 
presentait  des  crises  de  dyspnee  avec  syncope ;  dans  un  cas  de 
Hirschprung,onavaitrelevede  la  tachycardie  avec  faiblesse  cardiaque; 
dans  une  observation  de  Townsend,  des  acces  de  suffocation  avec 
cyanose  et  palpitations,  dus  a  la  presence  d'un  gros  tubercule  de 
l'oreillette  gauche  qui  comprimait  les  veines  pulmonaires. 

Le  diagnostic  n'est  possible  que  par  la  constatation  simultanee 
d'une  tuberculose  generalisee  et  de  signes  cardiaques. 

Cancer.  —  Le  cancer  primilif  du  coeur  est  tres  rare.  On  n'en 
connait  que  huit  observations,  toutes  plus  ou  moins  anciennes,  dont 
quelques-unes  seulement  completes  avec  examen  histologique.  11 
s'agissait  de  sarcome  fiiso-cellulaire  (Bodenheimer,  Ely,  Fraenkel, 
Mennig)  (1).  Dans  le  cas  de  Mennig,  la  tumeur,  occupant  la  paroi 
anterieure  de  l'oreillette  droite,  s'etait  compliquee  d'une  pericardite 
sero-sanguinolenterapidementmortelle,malgrelesponctionsrepetees. 

Le  cancer  secondaire  est  plus  commun,  quoique  encore  exception- 
nel.  Sa  forme  anatomique  est  V epithelioma  cylindrique  ou  pavimen- 
teux,  suivant  la  tumeur  primitive  qui  lui  a  donne  naissance  et  dont 
elle  reproduit  le  type.  Cette  tumeur  peutoccuper  les  organes  les  plus 
divers  :  poumons,  mediastin,  oesophage,  pylore,  etc.  Tantot,  quand 
elle  siege  dans  les  regions  voisines,  elle  se  propage  au  myocarde  par 
envahissement ;  d'autres  fois  elle  s'y  developpe  par  implantation  em- 
bolique.  L'embolie  canc^reuse  peut  arriver  au  cceur  par  la  voie  lym- 
phatique  ou  sanguine,  traversant  dans  ce  dernier  cas  le  coeur  droit 
et  la  petite  circulation  pour  passer  dans  le  coeur  gauche  qui  la  lance 
dans  les  artercs  coronaires.  A.  Pic  et  Lebret  (2)  onl  toujours  trouve" 
le  poumonsimultanementatfeint,d'ou  cette  conclusion  qu'  «  un  nodule 
cancereux  du  poumon  semble  etre  la  condition  necessaire  d'un 
nodule  intrapari6tal  du  cceur  ». 

(1)  Mennig,  Sos.  de  mid.  de  Hambourcf,  10  juillct  1888.  —  Arch,  de  med.,  avril 
1889. 

(2)  Pic  et  Lediiet,  Contribution  li  lctude  du  cancer  secondaire  du  cceur  {Revue 
de  med.,  1891,  p.  1022). 


1T.MEURS  DU  CCEUR. 


—  MYXOMES. 


3~3 


Le  cancer  sc  trouve  dans  lc  myocardc  sons  forme  d'infiltration 
diffuse  et  surtout  dc  noyaux.  Ccux-ci,  le  pins  souvent  multiples,  onl 
des dimensions  qui  varienl  du  volume  d'une  lenlille  a  celui  d'une  noix. 
lis  trancbent  par  leur  coloration  blanc  jaunatre  sur  le  tissu  rouge 
du  muscle  cardiaque  et  siegent  dans  son  epaisseur,  plus  rarement 
sous  l'endocarde  ou  le  pericarde.  Leur  lieu  d'election  est  le  cceur 
droit,  surtout  sa  portion  ventriculaire,  d'apres  la  statistique  d'Ely, 
et  celle  plus  recente  de  Laisney  (1).  xAlais  le  cceur  gauche  peut  etre 
simultanement  ou  exclusivement  atteint ;  le  septum  interventriculaire 
est  assez  souvent  le  siege  des  noyaux  neoplasiques.  Le  myocarde, 
-implement  refoul6  par  les  productions  qui  se  developpent  dans  ses 
interstices,  peut  6tre  normal  ou  dilate"  et  aminci;  il  presente  dans 
quelques  cas  les  lesions  de  la  myocardite  segmentaire  (Pic  et  Lebret). 

Le  cancer  du  cceur  est  souvent  latent  et  seulement  constate  a  l'au- 
topsie.  D'autres  fois  il  donne  lieu  a  l'ensemble  symptomatique  de  la 
myocardite  chronique,  se  caracterisant  par  de  la  dyspnee,  de  la  pre- 
cordialgie,  des  crises  angineuses,  en  m^me  temps  que  Ton  constate 
de  la  cardiomegalie  avec  de  la  tachycardie  et  de  l'arythmie.  Les 
accidents  dependent  pour  une  part  de  la  localisation  et  de  l'impor- 
tance  des  neoplasmes.  Quand  ils  se  developpent  au  voisinage  des 
orifices  et  des  valvules,  ils  peuvent  donner  naissance  a  des  insuffi- 
sances  et  des  retrecissements.  Ils  dependent  non  moins  des  lesions 
concomitantes  du  myocarde,  de  Penvahissement  des  ganglions  du 
mediastin,  et  de  la  compression  des  nerfs  pneumogastriques.  La  mort 
est  la  consequence  de  l'asystolie,  d'une  syncope,  ou  le  plus  habituelle- 
ment  des  progres  de  la  cachexie  cancereuse. 

Le  diagnostic  ne  peut  etre  que  soupgonne  et  seulement  quand  chez 
un  cancereux  avere  on  constate  des  troubles  fonctionnels  cardiaques. 

Myxomes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  molles,  demi-transparentes  el 
gelatineuses,  lisses  et  souvent  multilobees,  ressemblant  a  une  grappc 
de  raisin.  Elles  sont  pediculees  et  generalement  implantees  sur  la  face 
auriculaire  de  la  valvule  mitrale,  exceptionnellement  de  la  tricuspidc 
^Debove).  Leur  volume  varie  depuis  celui  d'une  petite  cerise  jusqu'a 
celui  d'un  gros  ceuf  de  pigeon.  Elles  siegent  ordinairemenl  dans 
roreillelte  gauche,  obliterent  presque  completement  l'orificc  auri- 
culo-ventriculaire  et  sont  souvent  couvertes  de  caillots  fibrineux  qui 
peuvent  donner  naissance  a  des  embolies.  Constituees  par  du  lissu 
muqncux  pur,  elles  paraissent  se  d6velopper  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-endocardique. 

L'histoire  de  ces  tumeurs  est  basee  sur  une  serie  d'observalions 
'I in  s  a  Lome,  Curtis,  Debove,  Bamberger,  Virchow,  Berthenson, 
Alb.  Robin.  Leur  sym|)lomatologie,  bien  decrile  dans  la  these  de 
Petit  (2),  est  assez  variable.  Tantdt  raflection  commence  brusquemenl 

(1)  Laisney,  Etude  sur  lc  cancer  du  cceur.  Tli  dc  doct.,  Paris,  1895. 

(2)  V.  Petit,  Etude  sur  les  tumeurs  primitives  du  cceur.  Th.  de  doct.  Paris,  ].S9(3. 
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par  une  embolic.  D'aulres  fois,  le  debut  est  insidieux,  annonc6  par 
de  la  dyspnee  d'effort  el  des  palpitations  douloureuses,  avec  angoisses 
exagei*6es  par  lc  moindre  mouvcment.  La  tnnieur  obliterans  presque 
complelement  l'orificc  auriculo-ventriculaire,  ou  s'insinuant  par- 
tiellement  dans  cet  orifice,  determine  les  signes  physiques  et  surtout 
les  cons6quences  du  retrecissomcnt  mitral  avec  ou  sans  insuffisance. 
Le  cceur  est  generalement  augmente  de  volume;  l'ausculfalion 
rrvrle  des  bruits  assourdis  ou  un  souffle  systoliquc  d'insuffisance 
mitrale.  La  retrostase  viscerale  ef  l'cedeme  se  montrent  rapidement; 
le  pouls  radial  est  petit,  faible,  quelquefois  irregulier,  et  le  malade 
succombe  en  asystolie  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  a 
moins  qu'il  ne  soit  enleve  par  une  embolic 

Kystes  hydatiques.  —  On  peut  observer  des  kystes  hydatiques 
dans  le  myocarde  comme  dans  les  autres  muscles ;  ils  coincident 
souvent  avec  des  tumeurs  de  meme  nature  dans  d'autres  organes. 
Mayet  (1)  a  presente  a  la  Societe  anatomique  l'observation  d'un  enfant 
age  de  sept  ans,  atteint  de  kystes  hydatiques  multiples  du  f'oie,  et 
d'un  kyste  hydatique  suppure  de  l'extremite  inferieuredu  ventricule 
droit.  Le  kyste  hydatique  du  coeur  peut  exister  d'ailleurs  a  1'etat 
isole,  et  constituer  une  trouvaille  d'autopsie  :  Lehne  (2)  a  trouve  un 
de  ees  kystes,  gros  comme  une  noix,  dans  la  cloison  interventri- 
culaire  d'un  jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  mort  des  suites 
d'un  accident.  C'est  une  affection  exceptionnelle  et  dont  le  diagnostic 
clinique  est  a  peu  pres  impossible.  Elle  est  le  plus  souvent  latenle; 
d'autres  fois  elle  se  caracterise  par  des  palpitations  ou  de  l'arythmie 
ou  encore  des  troubles  dyspneiques  et  de  la  cyanose.  Cela  depend  de 
l'imporlance  et  du  siege  du  kyste.  Son  volume  peut  ne  pas  depasser 
celui  d  un  grain  de  millet  ou  atteindre  celui  d'une  orange;  alors  il 
fait  saillie  dans  les  cavites  cardiaques  et  produit  des  accidents  plus 
ou  moins  serieux.  Se  rompant  ou  devenant  libre,  il  determine  des 
embolics  ou  robluration  d'un  des  orifices  du  coeur,  d'ou  la  mort 
subite ;  celle-ci  peut  survenir  en  l'absence  meme  de  communication 
avec  les  cavites  cardiaques.  A  l'autopsie  d'un  homme  tombe  sans 
connaissance  en  causant  et  mort  rapidement  de  syncope,  Knaggs  (3) 
a  trouve  le  coeur  tres  augments  de  volume  par  suite  de  l'inclusion 
dans  la  paroi  du  ventricule  gauche  d'une  masse  de  kystes  non 
ouverts  dans  sa  cavite.  L'histoire  des  hydatidcs  du  cceur  csl  basee 
sur  un  certain  nombre  d'observalions  dont  les  plus  anciennes  sonf 
reunies  dans  un  memoire  de  Mosler  (1883). 

(1)  Mayet,  Soc.  anal.,  janv.  1895,  p.  50. 

(2)  II.  Lehne,  Uebcr  seltene  Localisalionen  des  uniloculiiren  Echinococcus  bcim 
Mcnschcn  {Arch,  fur  klin.  Chir.,  1896,  III,  3). 

(3)  Knaggs,  Hydatids  of  the  heart  [The  Lancet,  4  janv.  1896). 


MALADIES  CONGENITALES  DU  CCEUR.  —  ETIOLOGIE. 


MALADIES  CONGENITALES  DU  CCEUR. 

Le  coeur  pent  presenter  des  vices  dc  conformation  multiples  et 
divers  dont  Fhistoire  appartient  plus  a  la  teratologic  qu'a  la  patho- 
logic. Mais  il  en  est  qui,  compatibles  avec  une  survie  plus  ou  moins 
longue,  se  manil'estent  par  des  signes  physiques  ct  fonctionnels  qui 
depuis  l.ongtemps  ont  frappe  Fattcnlion  des  observateurs.  Le  plus 
important  de  ces  signes  est  la  cyanose,  d'oii  le  nom  de  maladie  bleue, 
gen6ralement  applique  a  l'ensemble  des  accidents  resultant  des  mal- 
formations cardiaques.  Celte  denomination  ne  convient  qu'a  une 
categorie  de  cas,  d'ailleurs  la  plus  nombreuse,  qui  comprend  les 
retrecissements  ou  les  obliterations  deFartere  pulmonaire,  plus  rare- 
ment  de  Faorte,  associes  a  la  communication  des  deux  cceurs.  La 
communication  isolee,  quand  elle  resulte  de  l'inocclusion  de  la 
cloison  interventriculaire,  a  ele  justement  distraite  de  la  maladie 
bleue  et  decrite  sous  le  nom  de  maladie  de  Roger.  Elle  sera  ctudiee 
dans  un  premier  et  court  chapitre.  Moins  importantes  et  surtout 
moins  speciales  comme  evolution  clinique,  les  lesions  congenitales 
des  orilices  auriculo-ventriculaires  ont  une  histoire  qui  se  confond 
avec  celle  des  affections  acquises  de  ces  orifices.  Le  retr6cissement 
congenital  de  Faorte  apparLient  a  la  palhologie  de  l'aorte. 

ETIOLOGIE  GENERALE.  —  Elle  est  aussi  obscure  que  celle  de  la 
plupart  des  malformations  congenitales.  II  s'agit  quelquefois  d'une 
disposition  familiale,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations  d'Eger, 
qui,  dans  deux  families,  a  vu  tous  les  enfants  atteints ;  de  Friedberg, 
qui  a  note  la  meme  coincidence  chez  trois  enfants  du  meme  pere; 
d'Orth  qui  Fa  signalee  chez  deux  enfants  du  mSme  pere,  quoique  de 
lits  differents.  Mais  ces  faits  sont  loin  de  constituer  une  regie,  et  sou- 
vent  les  malformations  cardiaques  s'observent  dans  les  families  a 
litre  de  cas  isoles. 

L  heredite  ne  parait  jouer  qu'un  role  indirect.  Ce  qui  se  transmel, 
e'est  la  tendance  a  la  localisation  cardiaque  des  agents  morbigenes  : 
e'est  ainsi  que  s'explique  Finfluence  des  maladies  organiques  du 
cajur  parfois  signalccs  chez  les  parents.  Ce  qui  se  transmct  encore, 
ce  sont  les  maladies  susceplibles  de  produire  chez  le  foetus  une 
endocardite,  cause  ulterieurc  de  rctrecisscment  de  Fartere  pulmo- 
naire  dont  on  verra  toutc  Fimporlance  palhogenique.  Le  rhumalisiiK" 
(Kuhn,  Ilaranger)  ou  la  pneumonic  (Ilaycm)  ont  quelquefois  exists 
chez  le  pere  au  moment  de  la  conception,  chez  la  mere  pendant  la 
gros^< :  nuns  il  s'agit  d'observalions  rares  ct  isoloos,  d'ou  Fon  ne 
peut  tirer  que  des  conclusions  hypotheliqucs.  La  syphilis  des  parents 

;i  6t6  ntionn6e  dans  un  certain  aombre  de  cas  par  Crocker,  Vir- 

chow,  Laneereaux,  Rauchfuss;  Egera  relevd  3  fois  sur  12  la  syphilis 
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paternelle.  Ed.  Fournier  (1)  a  pu  reunir  4  observations  de  persis- 
lance  du  Irou  dc  Bolal,  5  de  communication  interventriculaire  et  9  <l<- 
maladie  bleue  chez  des  enfanls  heredo-syphilitiques.  On  peut  invo- 
quer  aussi  la  tuberculose  des  ascendants,  produisant  au  mc-ine  titre 
que  la  syphilis  une  dystrophic  originelle  du  foetus,  d'oii  resultent  cer- 
taines  malformations  de  memo  nature  que  l'hypoplasie  arterielle  de 
la  chlorose  et  du  retrecissement  mitral  congenital  (Moussou^-  . 

A  vrai  dire,  ces  influences  pathogeniques  n'ont  ete  notees  que  dans 
un  nombre  restreint  d'observations  et  Ton  s'esl  rejet6  sur  les  causes 
vaguesetbanalesde  loutes  les  malformations  :  manages  consanguins, 
rachitisme  et  tares  nerveuses  chez  les  ascendants,  surmenage,  chocs 
et  emotions  pendant  la  grossesse.  Un  fait  digne  de  remarque  est  la 
coincidence  des  16sions  congenitales  du  cceur  avec  d'autres  vices 
de  conformation  et  certaines  maladies  nerveuses  comme  l'hysterie, 
l'idiotie,  la  surdi-mutite.  On  a  note,  sans  qu'il  soit  possible 
de  l'expliquer,  la  predilection  de  la  maladie  bleue  pour  le  sexe 
masculin. 

La  pathogenie  des  malformations  cardiaques  est  encore  discutee. 
Deux  doctrines  se  trouvent  en  presence  :  1°  la  doctrine  pathologiquc 
ou  de  1'endocardite  fostale  qui  subordonne  la  plupart  des  anomalies 
du  cceur  a  un  retrecissement  orificiel  d'origine  inflammatoire,  d'oii  la 
stase  en  amont  de  l'obstacle,  l'etablissement  d'un  courant  de  compen- 
sation a  travers  les  cloisons  interventriculaire  et  interauriculaire  non 
achevees,  et  leur  inocclusion  definitive ;  2°  la  doctrine  teraiologique 
qui  considere  les  malformations  comme  la  consequence  d'un  arrel 
de  developpement  remontant  aux  premiers  mois  de  la  vie  intraute- 
rine. Ces  deux  theories  contiennent  une  part  egale  de  verile,  s'appli- 
quant  a  certains  cas  determines  :  Ton  ne  saurait  acluellement 
admettre  une  opinion  exclusive,  ni  etablir  de  regie  generale. 

COMMUNICATION  INTERVENTRICULAIRE 

(Maladie  de  Roger). 

Depuis  longtemps  connue  en  tant  que  malformation  isolee  ou  asso- 
ciee,  la  communication  interventriculaire  par  perforation  et  inacheve- 
ment  de  la  cloison  a  une  histoire  clinique  independante  depuis  le 
memoire  de  Henri  Roger  (Acad,  de  mid.,  1879)  qui  en  a  fixe  les  prin- 
cipaux  symptdmes.  II  est  possible  d'en  faire  le  diagnostic,  en  I'ab- 
sence  de  cyanose  et  des  troubles  fonctionnels  de  la  maladie  bleue, 
ainsi  que  l'a  prouve  E.  Dupre  (2). 

(1)  En.  Foun^•IEn,  Stigmates  dystrophiqucs  de  l'hdrcdo-syphilis.  Th.  dc  docl. 
Paris,  1898,  p.  195. 

(2)  E.  Dupr£,  Communication  congcnitale  des  deux  cocurs  par  inocclusion  du 
septum  interventriculaire.  Premiere  observation  dc  la  lesion  reconnue  pendant  la 
vie  et  verificc  apres  la  mort  (Soc.  ana*.,  juillct  1891,  p.  404). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  cloison  interventriculaire  peuL 
etreabsente  ou  reduite  a  une  crele  qui  nc  depasse  pas  la  pointe  du 
cceur  ;  les  deux  ventricules  sonl  alors  reunis  en  une  seule  loge,  les 
valvules  contigues  des  deux  orifices  auriculo-venlriculaires  se  sont 
soudees,  et  les  orifices  cux-memes  se  confondent  par  leur  circonf6- 
rence,  d'ou  un  cceur  a  trois  cavit6s,  rappelant  celui  des  amphibiens. 
C'est  une  malformation  qui  remonle  au  premier  mois  de  la  vie  intra- 
uterine, habitucllement  incompatible  avec  la  vie. 

II  s'agit  plus  ordinairement  de  malformations  partielles,  soit  de 
perforation  de  la  partie  inferieure  ou  mediane  de  la  cloison  (Fereol), 
soit  et  plus  souvent  d'echancrures  de  sa  base  permettant  le  passage 
d'une  plume  de  pigeon  ou  d'une  plume  d'oie,  quelquefois'  du  doigt, 
atteignant  meme  le  diametre  d'une  piece  de  2  francs.  Le  siege  de 
ces  echancrures  est  variable. 

La  cloison  interventriculaire  a  sa  base  est  constitute  par  trois  seg- 
ments :  l'anterieur  et  le  posterieur  musculeux,  representant  les  levres 
anterieure  et  posterieure  de  la  cloison  primitive  qui,  nee  a  la  partie 
inferieure  de  la  cavite  ventriculaire  encore  unique,  s'eleve  le  long  de 
ses  parois  jusqu'a  l'orifice  auriculo-ventriculaire  commun;  le  moyen 
membraneux  dil,  d'apres  Rokitansky  et  Cornil,  a  la  formation  d'un 
septum  special  ou  median  venant  fermer  l'espace  reste  libre  entre  les 
deux  levres.  Le  segment  anterieur  ou  septum  anterieur  correspond 
aux  deux  troncs  arteriels  et  se  termine  dans  la  paroi  ventriculaire 
anterieure ;  le  septum  posterieur  se  termine  en  haut  entre  les  deux 
orifices  auriculo-ventriculaires  ;  le  septum  moyen  ou  membraneux 
{undefended  espace  de  Peacock)  est  entierement  constitue  par  du 
tissu  conjonctif  revetu  sur  ses  deux  faces  par  l'endocarde  ventricu- 
laire. La  malformation  peut  porter  sur  les  trois  segments,  ne  respec- 
tant  que  la  partie  la  plus  anterieure  du  septum  anterieur  :  la  commu- 
nication interventriculaire  est  alors  tres  large  et  la  cloison,  basse 
dans  toute  son  etendue,  ne  se  redresse  qu'en  avant  pour  s'inserer 
entre  les  deux  orifices  arteriels.  Mais  les  trois  quarts  des  malforma- 
tions partielles  de  la  cloison  resultent,  d'apres  Rokitansky,  de 
l'absence  de  la  partie  posterieure  du  septum  anterieur,  qui  se  carac- 
t6rise  par  une  6chancrure  souvent  assez  vaste  pour  admettre  Toxin - 
mite  libre  du  petit  doigt.  La  localisation  fixee  par  Rokitansky  est 
sans  doute  trop  exclusive,  car  Reiss  (1)  a  reuni  plusieurs  observa- 
tions do  perforation  congenitale  occupant  le  septum  membraneux. 
Celui-ci  comprend  d'ailleurs  deux  portions,  1'une  sous-aorti([iie, 
espace sous-aorti(/ue,  situec  entre  les  sigmo'ides  aorliques  droitc  et 
gauche  posterieure,  l'autre  mitrale,  ou  espace  mitral,  entre  la 
sigmoids  posterieure  gauche  et  l'insertion  poslerieure  do  la  grand,' 
valve  mitrale.  Les  perforations,  dans  les  cas  rapportes  par  P>ri<s, 

(1)  Reiss,  Contribution  4  lY-tudc  des  maladies  con  (5nitales  du  cceur  ou  maladic 
de  Roger.  Th.  de  doct.  Paris,  1893. 
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occupaicnt  l'un  ou  l'autre  de  ccs  espaces  ou  les  deux  a  la  fois.  Les 
bords  en  6taient  epaissis,  lailles  a  l'cmportc-piece  ou  plus  souventen 
cnlonnoir  indiquant  la  direclion  du  couranl  sanguin. 

Enl'abscncemGme  de  stenoses  orificielles,  la  communication  inter- 
venlriculaire  peul  Olre  associee  a  d'autres  anomalies  moius  impor- 
I  an  les,  cardiaques  on  extracardiaques.  Enfin,  elle  entraine  &  sa 
suite  des  modifications  interessanles  dcs  cavitGs  cardiaques  :  la 
plus  constante  est  la  dilatation  et  l'hyperlrophie  du  ventricule  vers 
lequel  se  fait  le  courant  sanguin.  Cctte  dilatation  hypertrophique 
portc  habituellement  sur  le  ventricule  droit  dont  les  parois  soul 
doublees  d'epaisseur;  on  Pa  observeedes  deux  c6tes.  L'arterc  pulmo- 
naire  peut  etre  elle-m6me  dilatee,  et,  quand  les  deux  ventricules  sont 
hypertrophies,  Taorte  presente  egalement  une  augmentation  de 
calibre. 

PATHOGENIE.  —  Les  partisans  des  doctrines  pathologiquc  el  lera- 
tologique  ont  cherche  successivement  a  expliquer  rinachevement  de 
la  cloison  inter ventriculaire.  Avant  les  travaux  de  Rokitansky,  on  en 
l'aisait  avec  Peacock  une  anomalie  compensatrice  due  a  quelque 
obstacle  orificiel  ou  extracardiaque  empechant  la  libre  evacuation  de 
Fun  des  ventricules,  obstacle  peut-elre  constitue  par  une  endocardile 
fcetale  passagere  et  n'ayant  pas  laisse  de  trace.  Celtc  Iheorie,  qui 
sera  completement  exposee  a  propos  de  la  maladie  bleue,  repose  sur 
des  hypotheses  peu  plausibles,  en  ce  qui  concerne  la  communication 
interventriculaire  isolee.  A  la  verite,  on  rencontre  quelquefois  des 
lesions  d'endocardite  associees  a  la  malformation  congenitale  :  mais 
il  s'agil  de  lesions  recenles  et  nullement  contemporaines  de  l'ano- 
malie  cardiaque  qui,  au  meme  titre  que  les  alterations  orificiellesr 
constitue  un  point  d'appel  pour  les  infections  accidentelles,  c'esl- 
a-dire  pour  Tendocardite  secondaire. 

II  est  plus  juste  de  voir,  dans  Tinaehevement  de  la  cloison,  un 
simple  arret  de  developpemenl.  La  division  du  ventricule  primitif 
commence  de  bonne  heure  pour  etre  achevee  des  la  fin  de  la  septieme 
semaine  d'apres  Kolliker,  vers  la  huitieme  d'apres  Coste,  Ecker  et 
Schmidt.  Qu'une  perturbation  survicnne  avant  celte  epoque  dans  le 
developpenient  de  l'ceuf  foetal,  la  formation  de  la  cloison  pourra  etre 
interrompue,  d'ou  une  communication  interventriculaire  definitive. 
Cette  Iheorie,  ainsi  que  le  remarque  Reiss,  trouve  sa  confirmation 
dans  L'existence  simultanee  de  malformations  extracardiaques,  cra- 
nicnncs  ou  viscerales,  dues  a  des  arrets  de  developpemenl  qui,  con- 
formement  a  l'embryologic,  se  sont  produits  au  meme  moment  que 
l'anomalie  de  la  cloison. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  DIAGNOSTIC.  — C'esl  a  peine  si  la  commu- 
nication interventriculaire  se  revele  par  une  legerc  dyspnec  d'efi'orl. 
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Ellepeutrestcrlatentojusqu^lafind'uneexistencequelquefoislongue, 
on  donnerlieu  a  des  phenomenes  de  cyanose  inlermillente  et  tardive. 
La  symptomatology  se  reduil  le  plus  souvenl  aux  signcs  physiques  : 
soufflesystoliqueavecousansfremissementcatairedelapartiemoyenne 
du  coeur  ;  legere  augmentation  de  la  matite  Iransversale  a  droile. 

Le  souffle,  dit  souffle  de  Roger,  s'entend  a  la  partie  interne  du 
troisieme  espace  intercostal  gauche  ou  de  l'arliculalion  sternale  du 
quatrieme  cartilage  costal  gauche.  II  est  intense,  rude,  a  tonalite 
haute,  semblant  se  produirc  directement  dans  l'oreille  d'arriere  en 
avant  (Potain).  II  est  systolique,  du  au  passage  d'une  certaine  quan- 
lile  de  sang  du  ventricule  gauche  dans  le  ventricule  droit  pendant  la 
systole,  et  occupe  tout  le  milieu  de  la  region  precordial,  se  propa- 
geant  transversalement.  Le  fremissement  cataire  senti  a  la  main  n'est 
pas  constant.  Les  caracleres  particuliers  et  surtout  lmvariabilite 
du  souffle  ne  permettent  pas  de  le  confondre  avec  les  souffles  extra- 
cardiaques.  II  se  distingue  du  souffle  du  relrecissement  pulmonaire 
par  sa  propagation  transversale  et  non  vers  la  clavicule  gauche;  du 
souffle  de  rinsuffisance  mitrale  par  son  siege  et  sa  non-propagation 
dans  l'aisselle  et  dans  le  clos. 

La  cyanose  manque  ou  est  tardive.  Elle  n'a  etc  nolee  que  5  fois  sur 
14  cas  reunis  par  Reiss  :  le  sang  passant  du  ventricule  gauche,  oil  sa 
pression  est  plus  elevee,  dans  le  ventricule  droit,  c'est  le  sangarteriel 
qui  se  mele  au  sang  veineux,  et  il  n'en  peuf  resuller  aucun  trouble.  La 
cyanose  ne  se  produit  que  d'une  maniere  intermittente  a  l'occasion 
d  une  maladie  intercurrente  ou  d'une  emotion,  ou  tardivement  sous 
rinfluence  de  la  tuberculose  pulmonaire  qui  gene  la  circulation  clans 
le  cceur  droit  et  change  le  sens  du  courant  interventriculaire. 

La  tuberculose  pulmonaire  sedeveloppe  tresfacilementchezlessujets 
atleints  de  communication  interventriculaire.  Dans  tous  les  cas  ou 
I'examen  du  poumon  a  etc  fait  chez  des  adultes  morts  avec  la  maladie 
de  Roger,  on  a  trouve  des  lesions  tuberculeuses  (Reiss). 

PRONOSTIC.  —  La  communication  interventriculaire  est  une  ano- 
malie  et  non  une  maladie.  Elle  favorise  le  developpement  de  l'endo- 
cardilr  secondaire renconlree  dans  pr6sde la moitie  des  cas  par  Rei>s. 
el  dc  la  tuberculose  pulmonaire.  En  Tabsence  de  ces  complications, 
son  pronostic  est  benin.  Toulefois  Reiss  note  comme  survie  la  plus 
longue  '[uarante-deux  ans,  et  c'est  avec  quelque  reserve1  qu'il  faut 
enregistrerle  casde  II.  Roger  observe  chez  une  dame  age"e  de  soixanie- 
ans,  niais  sans  verification  anatomo-pathologique. 

CYANOSE  OU  MALADIE  BLEUE. 

On  d6crit  sous  le  nom  dc  cyanose  ou  maladie  bleue  (ictere  violet, 
cyanodermie  me'  affection  congenitale  caract6ris6e  par  une  coloration 
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bleue  tie  la  peau  el  des  muqueuses,  une  dyspn6e  continue  el  paroxys- 
lique,  une  lendance  au  refroidissemenl  el  des  troubles  de  la 
nutrition  generale,  tous  phenomenes  ayant  comme  substratum  ana- 
lomique  habituel  le  retrecissemenl  ou  I' obliteration  de  l'artere  pul- 
monale el  la  communication  des  deux  occurs. 

Les  premiers  observateurs,  Senac,  Corvisart,  Caillot,  el  surtout 
E.  Gintrac,  ne  voyaient  dans  la  cyanose  que  la  consequence  de  In- 
troduction du  sang  veineux  dans  le  sang  arteriel  a  traversles  commu- 
nications anormales  des  deux  ventricules  ou  des  deux  oreillettes. 
Mais  deja  Hunter  avail  signale  chez  unindividu  mort  de  cyanose  une 
communication  inlerventriculaire  associee  a  un  relrecissement  de 
l'artere  pulmonaire,  el  des  observations  analogues  avaienl  ele  publtees 
par  Tiedemann  et  Slein.  Louis,  dans  son  memoire  de  1823,  De  la 
communication  anormale  du  cceur,  insista  sur  la  coincidence  dans 
plus  de  la  moitie  des  cas  d'un  retrecissement  congenital  de  Tart* ire 
pulmonaire,  et  fixa  en  meme  temps  les  grandes  lignes  de  la  maladie. 
Les  observateurs  qui  suivirent,  Bouillaud,  Cruveilhier,  Peacock, 
Rokitansky,  chercherent  surlout  a  etablir  les  relations  des  deux 
lesions  et  leur  pathogenie  encore  discutee.  Des  travaux  recents  sont 
venus  completer  leurs  recherches,  et  parmi  eux  il  faut  citer  en  pre- 
miere ligne  le  memoire  de  Fallot  (I),  base  sur  55  autopsies  de  cyanose, 
et  la  monographic  de  Moussous  (2). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  cardiaoues  de  la 
maladie  bleue  se  resument  le  plus  souvent  en  une  tetralogie  carac- 
terisee,  comme  l'a  montre  Fallot,  par  le  relrecissement  de  l'artere 
pulmonaire,  la  perforation  de  la  cloison  intervenlriculaire,  l'hyper- 
tropbie  du  ventricule  droit  et  la  deviation  a  droite  de  Forigine  de 
l'aorte. 

Le  relrecissement  congenital  de  Vartere  pulmonaire,  comme  le 
retrecissement  acquis,  peut  occuper  Forifice  lui-meme,  son  infundi- 
bulum,  ou  le  tronc  arteriel.  La  stenose  resulte  le  plus  souvent  de  la 
soudure  des  valvules  sigmo'ides  reunics  en  un  diaphragme  bomb6  el 
perfore  a  son  centre  ;  parfois  de  consislance  normale,  les  valvules 
sont  d'autres  fois  epaissies  et  incrustees  de  sels  calcaires,  el  peuvenl 
etre  simullanement  insuffisanles.  L'orifice  pulmonaire  etail  coni])le- 
tement  oblilere  deux  fois  sur  les  55  autopsies  r6unies  par  Fallot.  Du 
col6  de  Finfundibulum,  le  retrecissement  se  presenle  sous  les  diverses 
formes  decriles  a  propos  du  relrecissement  acquis  :  il  est  annulaire, 
total  ou  partiel  avee  retraction  sclereuse  de  l'endocarde  el  du  myo- 
carde  ;  d'autres  fois  l'infundibulum  est  rudimentaire,  comme  arr6t6 
dans  son  devcloppcment,  reduit  a  un  conduil  6troit  et  aplati  qui  se 

(1)  Fallot,  ConLribulion  d  ranalomic  patliologiquc  dc  la  nmlndie  blcuc  {Marseille 
medical,  fcvrier-juillcl  1SKS). 

(2)  Moussous,  Maladies  congeni laics  du  cceur,  1S93. 
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trouve  creuse  dans  l'<§paisscur  mSme  de  la  paroi  cardiaque.  Quel  que 
soit  le  siege  du  retrecissement,  le  tronc  de  l'artere  pulmonaire  est 
lui-memc  diminue  de  calibre,  jusqu'a  rembouchure  du  canal  arteriel, 
puis  dilate;  il  est  impermeable  et  represente  par  un  simple  cordon 
fibreux  quand  l'orifice  est  completement  oblitere.  On  peut  observer, 
en  ineme  temps  que  la  st6nose,  des  anomalies  numeriquesdes  valvules 
sigmo'ides  pulmonaires  quelquefois  reduites  a  deux. 

La  communication  interventriculaire  se  trouve  habituellement  a  la 
parlie  ante>o-sup6rieure  du  septum  interventriculaire  et  presente  les 
caracteres  decrits  a  propos  de  la  communication  isolee  ou  maladie 
de  Roger.  La  cloison  interauriculaire  peut  6tre  elle-meme  incomplete 
a  sa  partie  inferieure  ou  posterieure,  et  presente  alors  un  orifice 
parcouru  d'avant  en  arriere  par  des  brides  fibreuses. 

L' hypertrophic  ventriculaire  clroite  est  la  consequence  du  retrecis- 
sement  de  l'artere  pulmonaire,  peut-etre  aussi  de  l'obligation  oil  se 
trouve  ce  ventricule  de  lancer  le  sang  non  seulement  dans  l'artere 
pulmonaire,  mais  dans  l'aorte  ;  le  ventricule  droit,  simplement  hyper- 
trophic dans  le  retrecissement  pulmonaire  avec  communication  inter- 
ventriculaire, est  simultanement  dilate  dans  la  stenose  pulmonaire 
avec  persistance  du  trou  de  Botal.  L'aorte,  deviee  a  droite,  se  trouve 
a  cheval  sur  l'echancrure  de  la  cloison,  communiquant,  partie  avec 
le  ventricule  droit,  partie  avec  le  ventricule  gauche.  La  cloison  s'est 
deviee  a  gauche  sous  l'influence  de  la  stase  et  de  la  direction  oblique 
du  courant  sanguin  qui  s'est  etabli  a  son  niveau. 

Telles  sont  les  lesions  les  plus  communes  de  la  cyanose.  Fallot  a 
releve  ce  type  anatomo-pathologique  41  fois  sur  55.  Dans  8  autres  cas, 
la  cloison  interventriculaire  elait  complete,  et  le  retrecissement  de 
l'artere  pulmonaire  etait  accompagne  d'inocclusion  du  trou  de  Botal. 
La  communication  interauriculaire  est  done  plus  rare  que  la  commu- 
nication interventriculaire.  Sur  192  cas  reunis  par  Rauchfuss, 
celle-ci  existait  171  fois,  la  premiere  24  fois.  On  peut  encore  observer 
un  tronc  aortico-pulmonaire  unique  qui  se  divise  plus  tard  en  aorte 
et  artere  pulmonaire  :  e'est  une  anomalie  exceplionnelle.  Le  retrecisse- 
ment  porte  parfois  sur  l'aorte;  s'il  est  tres  prononce,  le  ventricule 
gauche  est  atropine,  tandis  que  le  ventricule  droit  est  hypertrophic 
el  l  artere  pulmonaire  dilatee ;  la  cloison  interventriculaire  est  lou- 
jours  inachevee  et  le  canal  arteriel  est  rest6  permeable. 

La  persistance  du  trou  cle  Botal  n'est  pas  a  proprement  parler  une 
malformation,  mais,  ainsi  qu'on  l'a  dit,  une  anomalie  subordonnec 
au  retrecissement  de  l'artere  pulmonaire.  Quand  la  stenose  s'est 
produite  avant  la  fin  du  deuxieme  mois  de  la  vie  infra-uterine,  e'est- 
a-dire  avant  l'aehevement  de  la  cloison  interventriculaire,  le  san^ 
retenu  dans  le  ventricule  droit  trouve  une  voic  d'echappement  facile 
par  l'echancrure  restee  ouverte  a  la  base  du  septum.  Si  le  retr6cis_ 
semcnt  est  posterieur,  le  sang  en  execs  refluc  dans  l'orcillettc  droite 
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«t  do  la  dans  rorcillctle  gauche,  a  Lravers  lc  Lrou  de  Bolal  qui  est 
encore  el  restera  ouverl. 

Cet  orifice  n'est  d'ailleurs  pas  loujours  ferme  d'une  manierc  com- 
plete chez  l'adulte;  la  valvule  de  Vieussens,  inseree  en  arriere  sur  la 
levre  gauche  de  son  rebord,  peul  Ctre  libre  et  depourvue  d'adhcrences 
a  sa  parlic  la  plus  anlerieure,  simplemenl  appliquee  sur  l'anneau  par 
la  forlepression  du  sang  contenu  dans  l'oreillelle  gauche.  Dans  ces 
conditions,  il  persiste  entre  le  cadre  et  son  opercule  un  canal  virtuel 
ou  mieux  une  fente  que  Firket  (1)  appelle  la  fente  ovale  et  qu'il  a 
trouvee  clans  le  quart  des  cas  chez  des  adultes  et  des  vieillards  d'ail- 
leurs  indemnes  de  malformations  et  de  cyanose;  Cruveilhier  avait  fait 
ia  meme  constatation  dans  le  cinquiemedescas.  C'estun  canal  oblique 
en  bas  et  en  avant,  laissant  facilement  passer  le  stylet.  11  peut  se 
transformer  en  orifice  beant  sous  rinfluence,  soil  de  la  stase  et  de 
l'augmentalion  de  pressiondans  1'oreillelte  droite,  soit  de  la  dilatation 
de  l'une  ou  l'autre  oreillette  avec  distension  de  la  cloison  interauri- 
culaire  et  tiraillement  en  sens  inverse  de  la  valvule  et  de  l'anneau  de 
Vieussens.  Le  sang  s'ecoule  alors  du  cdte  ou  la  pressionesl  moindre, 
a  gauche  dans  la  stase  de  l'oreillette  droite,  d'ou  des  cyanoses  tar- 
dives decrites  par  Bard  cl  Curlillet  (2),  a  droite  dans.le  relrecissemenl 
mitral  avec  stase  de  l'oreillette  gauche  (Firket).  La  fente  de  Botal, 
dans  ce  dernier  cas,  est  une  sauvegarde;  elle  permet  aussi  de  com- 
prendre  le  mecanisme  des  embolies  paradoxals  (Firket)  qui,  parties 
de  l'oreillette  droite,  penetrent  dans  l'oreillette  gauche  of  de  la  dans 
la  grande  circulation. 

La  persistance  du  canal  arleriel  est  encore  une  anomalie  subor- 
donn6e;  e'est  une  voie  fcetale  qui  reste  ouverte  pour  assurer  la 
circulation,  quand  il  y  a  obliteration  complete  de  l'orifice  pulmonaire 
ou  de  l'orifice  aortique.  S'agit-il  d'atresie  pulmonaire,  le  sang  penetre 
du  ventricule  droit  dansle  ventricule  gauche  par  la  perforation  inter- 
ventriculaire  et  revicnt  dans  l'artere  pulmonaire  par  l'aortc  el  le 
canal  arleriel.  Dans  l'atresie  aortique,  e'est  la  disposition  inverse.  On 
trouve  alors  le  canal  art6riel,  sous  forme  d'un  simple  orifice  de 
communication  ou  d'un  court  conduit  cylindrique  ou  ampullaire, 
entre  les  deux  troncs  arteriels.  II  peut  d'ailleurs  roster  permeable, 
en  l'absence  de  retrecisscment  ou  d'obliterafion  de  leurs  orifice-, 
et  coincide  avec  des  anomalies  valvulaires  el  la  communication  inter- 
auriculaire. 

En  1'absencc  de  pcrmeabilite  du  canal  arleriel,  l'artere  pulmonaire 
peut  etre  suppleee  par  les  arteres  bronchiques  eleven ues  volumineuses. 
Cette  suppleance,  admise  deja   par  Andral,  a  6te  deinonlree  par 

(1)  Firket,  De  la  circulation  a  lravers  lc  lrou  de  Dotal  chez  Tadullc  {Bull,  de 
VAcad.  roy.  de  Belf/ique,  1890,  t.  IV,  n°  1,  p.  85). 

(2)  Baud  el  Curtillet,  Contribution  a  l'etude  de  la  physiologie  pathologique  de  la 
maladie  bleue.  Forme  tardive  de  cctle  affection  {llevue  de  mid.,  1889,  p.  993). 
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Une  observation  de  Charrin  el  Lenoir.  Los  arteres  cesophagiennes, 
pericardiques,  pleurales,  peuvent  6tre,  pour  la  memo  raison,  anorma- 
lement  dilat6es. 

Sans  parler  d'autres  anomalies  moins  constantes  et  moins  impor- 
tantes,  telles  que  la  transposition  des  arteres  dc  la  base  et  l'inver- 
sion  des  visceres  (E.  Barie),  L'examen  du  cceur  dans  la  cyanosc 
revele  souvent  des  vestiges  d'endocardite  plus  ou  moins  ancienne, 
sous  forme  d'epaississements  et  de  retractions,  ou  encore  de  vegeta- 
tions siegeant  au  niveau  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Les  mal- 
formations cardiaques  predisposent  aux  determinations  endocar- 
diques  de  l'infection  sanguine,  et  celles-ci  viennent  aggraver 
1'afTection  primitive. 

Les  lesions  extracardiaoues  de  la  maladie  bleue  comprennent  : 
1°  des  vices  de  de\eloppement  d'autres  organes  ou  d'autres  regions, 
telles  que  transposition  des  visceres  avec  dextrocardie,  transposi- 
tion de  Taorte  et  de  l'artere  pulmonaire,  anomalies  d'origine  des 
branches  arterielles  fournies  par  la  crosse  de  l'aorte  ou  des  veines 
qui  se  rendent  aux  oreillettes,  imperforation  de  l'anus  et  hypospadias, 
bec-de-lievre,  malformations  des  maxillaires,  etc.,  associations  qui 
sont  d'ailleurs  loin  d'etre  constantes;  2°  les  modifications  dc  calibre 
et  de  structure  du  systeme  veineux  relevant  directement  des  ano- 
malies cardiaques.  Ce  qui  domine,  e'est  la  dilatation  generale  des 
veines  et  des  veinules,  dont  la  tunique  musculaire  s'hyperlrophie 
(Loubaud),  sans  doute  pour  prevenir  la  stase  et  les  cedemes. 
Les  visceres  sont  volumineux  et  gorges  de  sang  noir.  Les  capil- 
laires  pulmonaires  sont  dilates,  tortueux,  pouvant  contenir  trois 
a  six  hematies  de  front,  empietant  sur  les  alveoles  parfois  eux- 
memes  remplis  de  globules  rouges,  d'ou  l'aspect  d'une  broncho- 
pneumonie  hemorragique  (Carpenter).  Le  foie  et  les  reins  presentent 
des  lesions  de  meme  ordre.  Les  capillaires  cutanes,  surtout  au 
niveau  des  exlremites  digitales,  sont  dilates  et  flexueux,  contribuant 
a  les  deformer  en  spatule  (Chouppe);  la  radiographic  ne  revele  pas 
detumcMaclion  osseuse  phalangienne  (Yedel).  Enfin,  l'analyse  du  sang 
revele  l'hyperglobulie  et  l'augmentation  de  volume  des  hematies 
(Krehl,  Vaquez),  modifications  destinies  a  suppleer  a  l'insuffisance  de 
l'irrigation  et  de  l'hematose  pulmonaire. 

PATHOGENIE.  —  L'accord  n'estpas  fait  sur  le  mecanismc  patho- 
genique  des  lesions  conslitutivcs  dc  la  maladie  bleue. 

La  th£orie  ue  l'endocardite,  ou  doctrine  pathologique,  proposec 
par  Cruveilhier,  accepts  par  Lancereaux,  Cadet  de  Gassicourt, 
('iancher,  subordonne  les  anomalies  cardiaques  a  une  endocardite 
avec  stenose  consreutive  de  l'artere  pulmonaire,  survenue  dans  les 
premiers  mois  de  la  vie  intra-uterine.  Si  le  r6lrecissement  scst  produit 
avantla  fin  delaseptiemesemaine,  cest-a-dire  avantlc  cloisonnemenl 
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complcl  des  venlricules,  le  sang  tin  venlricule  droit  Irouve  une  facile 
voie  dc  derivation  du  c6t6  de  la  partie  superieure  de  la  cloison,  qui 
reste  inachevee  ;  si  la  lesion  pulmonairc  est  plus  precoce,  la  cloison 
nc  se  developpe  pas  et  fait  completement  d6faut.  Apres  le  deuxieme 
mois,  aucune  communication  n'exislant  plus  entre  les  venlricules, 
les  consequences  dela  stenose  par  endocardite  pulmonaire  seront  la 
r6trodilatation  du  ventricule  droit  et  de  l'oreillette,  et  la  persistance 
du  trou  de  Botal,  anomalie  compensatrice  ou  subordonn6e.  Lad<'-\ia- 
tion  de  la  cloison  a  gauche  et  le  chevauchement  sur  elle  de  l'aorte, 
quand  il  y  a  communication  interventriculaire,  s'expliquent  par  la 
pouss6e  du  sang  de  droite  a  gauche  et  la  necessile  pour  le  ventricule 
droit  de  se  vider  en  partie  dans  l'aorte. 

La  theorie  de  Tendocardite  fcetale  est  simple  et  seduisante,  mais 
passible  de  quelques  objections,  dont  la  principale  a  ete  mise  en  evi- 
dence par  Moussous  et  Weill  (1).  Le  retrecissement  pulmonaire  par 
endocardite  ne  peut  empecher  le  cloisonnement  complet  des  venlri- 
cules que  s'il  s'est  produit  avant  la  fin  de  la  septieme  semaine  de  la 
vie  intra-uterine.  Or,  a  cette  epoque,  le  cloisonnement  du  bulbe 
arteriel  primitif  est  a  peine  acheve,  etl'on  comprend  difficilement  un 
retrecissement  inflammatoire  atteignant  exclusivement  Tune  des 
parties  du  bulbe  aortique  avant  sa  definitive  division;  d  ailleurs,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  la  communication  interventriculaire  par  arret 
de  developpement  peut  exister  en  Tabsence  de  stenose  pulmonaire. 
La  theorie  de  l'endocardile  fcetale  n'explique  pas  les  vices  de  confor- 
mation qui  coincident  parfois  avec  la  maladie  bleue,  telles  que  tronc 
aortico-pulmonaire  unique,  transposition  des  vaisseaux,  anomalies 
valvulaires,  malformations  extracardiaques.  Par  conlre,  elle  reste 
defendable  et  salisfaisante  pour  les  cas  ou  le  retrecissement  de  l'artere 
pulmonaire,  semblant  du  a  des  lesions  inflammatoires,  est  simple- 
ment  accompagne  d'hypertrophie  avec  dilatation  du  ventricule  droit 
et  de  persistance  du  trou  de  Botal. 

La  theorie  de  l'arret  de  developpement,  ou  doctrine  teratologique, 
a  ete  developpee  par  Rokitansky  et  admise  en  partie  par  Moussous 
et  E.  Weill.  Le  retrecissement  pulmonaire  n'est  plus  la  consequence 
d'une  endocardite  fcetale,  mais  d'un  cloisonnement  anormal  du  bulbe 
arteriel  primitif.  Ce  cloisonnement,  habituellement  termini  vers  la 
septieme  semaine,  se  fait  de  haut  en  bas  par  un  septum  qui  se  dirige 
en  avant  et  a  droite  en  d6crivant  une  courbe  a  convcxite  gauche  et 
anterieure  :  le  bulbe  se  trouve  ainsi  divise  en  deux  conduits,  Tun  pul- 
monairc en  forme  dc  croissant,  situ6en  avant  eta  gauche,  c'est-a-dire 
du  c6t6  de  la  convexit6,  Faulre  aortique,  arrondi,  en  arriere  el  a  droite 
du  cotede  la  concavite  du  septum.  Que  cette  cloison,  par  suite  d'une 
direction  anormale,  serapproche  de  la  paroi  anterieure  et  gauche  du 

(1)  Weill,  Traite  cliniquc  des  maladies  da  cceur  chcz  les  enfants,  1895. 
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bulbe  arteriel,  l'origine  do  l'artere  pulmonaire  sera  r6trecie  des  le 
debut  de  la  vie  embryonnaire.  Mais  alors  le  septum  se  portant  plus 
diiectement  d'arriere  en  avant,  I'aorte  est non  seulement  dilatee  maie 
device  lateralement,  a  droite  de  l'artere  pulmonaire;  ce  deplacement 
el  les  dimensions  exag6r6esderorificeaortiqueempechent  lecomplel 
d6veloppementdelacloisoninterventriculaiFe.En  effet  la  perforation 
occupe  le  plus  souvenL  la  partie  posterieure  du  segment  anUrieur  de 
la  base  de  la  cloison,  portion  qui  normalement  contourne  la  circon- 
lerence  droite  de  I'aorte  pour  terminer  son  abouchement  dans  le  ven- 
tricule  gauche  et  le  separer  du  ventrieule  droit;  I'aorte  etant  dilatee 
et  device,  les  fibres  musculaires  qui  doivent  remplir  ce  role  ne 
peuvent  plus  en  embrasser  le  contour,  d'ou  l'inocclusion  definitive. 
L'absence  de  cette  partie  du  septum  entrave  encore  la  formation  de 
rinfundibulum  qui  est  etroit  et  rudimenlaire. 

La  theorie  pathogeuique  de  Rokitansky  fait  done  dependre  le 
retrecissement  de  l'artere  pulmonaire  et  la  communication  inlerven- 
triculaire  d'un  meme  vice  de  conformation  qui  est  une  anomalie  de 
cloisonnement.  Elle  explique  les  cas  complexes  ou  il  y  a  transposition 
complete  de  I'aorte  et  de  l'artere  pulmonaire,  les  fails  rares  de  tronc 
aortico-pulmonaire  unique,  I'atrophie  par  arret  de  developpement 
de  l'infundibulum  pulmonaire  ;  mais  elle  ne  tient  pas  compte  des 
cas  ou  le  retrecissement  de  l'artere  pulmonaire  est  manifeslement 
d'origine  inflammatoire.  Onpeutobjecter,  ilest  vrai,  que  les  alterations 
inflammatoires  de  l'endocarde  et  du  myocarde  sont  consecutives, 
posterieures  a  la  naissance,  d'autantplus  communes  quel  autopsie  a 
etefaitechezdesenfants  plus  ages,  a  plus  forte  raison  chez  des  adultes. 
Mais  la  theorie  de  l'endocardite  fcetale  n'en  reste  pas  moins  plausible 
pour  les  faits  plus  haut  revendiques,  pour  ceux  aussi  oil  la  perfora- 
tion n'occupepasla  partie  posterieure  du  septum  anterienr ;  Moussous). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —..La  symptomatologie  de  la  maladie  bleue 
peut  se  rednire  anx  seuls  troubles  fonctionncls;  les  signes  physiques 
ne  viennent  qu'en  seconde  ligne,  a  cause  tie  leur  inconstance. 

Les  symptdmes  fonctionncls  sont  d'ailleurs  assez  caract6ristiques 
pour  conduire  au  diagnostic,  sinon  l'affirmer.  La  cyanose  est  le  plus 
apparent  et  le  plus  constant,  celui  qui  frappe  de  suite  l'attention. 
C'est  une  coloration  bleuatre  de  la  peau  et  des  muqueuses,  parlielle 
ou  generalis^e,  plus  prononcee  aux  extr6mites,  e'est-a-dire  au  nez, 
aux  pommcttes,  aux  levres  et  aux  oreilles,  puis  au  dos  de  la  main  el 
aux  doigts,  surtout  au  niveau  de  la  region  periungu^ale,  enfin  aux 
orteils;  la  mu([ueuse  de  la  bouche  et  les  conjonctives,  celle  (.hi  gland 
et  de  la  vulve  sont  egalement  violac6es.  Quelquefois  le  malade  est 
li vide,  couleur  lie  de  vin,  ou  bien  la  cyanose  s'observe  sur  le  tronc  et 
les  membres  par  plaques  irr6gulieres.  Mais,  quel  que  soil  son  degr6, 
elle  est  d  une  intensity  variable,  peu  marquee  au  repos,  plus  prononcee 
Traith  de  mkdecine.  VI.  —  25 
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sous  l'influence  ties  mouvements,  eLsurlout  des  efforts,  des  cris,  du 
froid  etde  la  chaleur  excessive  :  elle  est  nalurellemenl  augmented  par 
les  affections  pulmonaires  intercurrentes. 

La  cyanose  se  montre  le  plus  souvenl  des  la  naissance,  ou  bien  elle 
ne  se  developpe  qu'a  l'occasion  d'une  cause  accidentelle,  effort  vio- 
lent, chute,  refroidissement,  bronchite  ou  coqueluclic.  Elle  peut 
rnrme  survenir  lardivement  etchez  des  sujets  Ages,  ainsi  que  Bard  et 
Curtilleten  ont  rapporte  des  cas.  Mais  elle  est  alors  due  a  l'inocclusion 
du  troude  Botal  qui  ne  determine  aiicini  d6sordre  jusqu'au  moment 
oil  une  affection  acquise,  pulmonaire  ou  cardiaque  arrive  a  rompre,  au 
profit  de  l'oreillette  droite,  la  repartition  normale  des  pressions  intra- 
cardiaques;  l'exces  de  pression  dans  l'oreillette  droite  ouvre  le  trou 
de  Botal  et  permet  le  passage  du  sang  veineux  dans  l'oreillette 
gauche  (Bard  et  Curtillet).  A  vrai  dire,  cette  «  forme  tardive  de  la 
maladie  de  la  maladie  bleue  »  meriterait  plutot  le  nora  de  fausse 
maladie  bleue,  car  elle  n'est  pas  due  a  de  veritables  malformations 
cardiaques;  elle  est  interessante  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de 
la  pathogenie,  mais  elle  ne  doit  pas  etre  confondue  avec  la  veritable 
maladie  bleue  dont  les  premieres  manifestations  peuvent  ne  se  pro- 
duire  que  plusieurs  annees  apres  la  naissance  et  meme  chez  l'adulte. 

La  cyanose  a  ete  successivement  attribute  au  melange  des  sangs 
veineux  et  arteriel  a  travers  les  communications  intervenlriculaire 
et  interauriculaire  (Senac,  Caillot,  Gintrac),  au  defaut  d'hematosepar 
insuffisance  de  Firrigation  pulmonaire  due  au  relr^cissement  de  l'ar- 
tere  (Ferrus,  Louis),  a  la  stase  veineuse  (Grancher).  Toutes  ces 
influences  sont  a  considerer,  agissant  isolement  ou  simultanement  ; 
mais  il  en  est  une  predominante,  c'est  rinsuffisance  de  l  oxygenalion 
pulmonaire  et  la  presence  dans  les  reseaux  veineux  d'unsang  charge 
d'acide  carbonique,  en  quantite  d'autant  plus  abondanteque  la  stase 
est  plus  prononcee.  Aussi  est-il  legitime  de  chercherdans  cette  anhe- 
matose  la  cause  directe  de  l'hyperglobulie  observ^e  dans  la  cyanose  par 
Krehl,  Vaquez,  Pierre  Marie,  Hayem,  Variot,  hyperglobulie  associ^e  a 
la  richesse  exageree  du  sang  en  hemoglobine.  Marie  et  Hayem  l'ont 
comparee  a  l'hyperglobulie  qui  seproduit  sous  l'influence  des  hautes 
altitudes,  la  rarefaction  de  l'oxygene  obligeant  l'organisme  ksuppl6er 
par  l'augmentation  du  nombre  des  h6maties  a  rinsuffisance  de  l'h6- 
matose ;  Firrigation  pulmonaire,  insuffisante  dans  la  malformation 
cardiaque,  aboutit  au  m6me  resultat.  Gibson,  Rendu  et  Widal  onl 
constat/;  cette  mSme  hyperglobulie  dans  des  cyanoses  sans  lesion 
cardiaque  congenitale,  et  Fon  peut  se  demander  avec  Vaquez  si  l'aug- 
mentation des  hematics  et  l'hypcrhemoglobinrniie  ne  conlribuent 
pas  pour  une  grandc  part  a  produire  la  coloration  violac6e  de  la  peau 
et  des  muqucuses;  sa  diminution  sous  l'influence  des  h^morragies  et 
de  Fanrmie  vicndrait  a  l'appui  de  cette  mani6re  de  voir-  Maison  ne 
saurait  adopter  une  interpretation  exclusive  :  si,  dans  un  grand 
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aombre  de  cas,la  cyanose  se  d6veloppe  peu  a  pcu  apresla  naissance, 
elle  peut  aire  imm6diate,  L'enfani  venanl  et  restant  asphyxique,  ce 
qui  s'explique  difficilement  par  la  simple  hyperglobulie  anhema- 
bosique. 

La  di/spnee  ne  manque  jamais.  Elle  est  continue,  et  la  respiration 
est  courte  et  haletante,  meme  au  repos,  pour  s'accelereret  s'accompa- 
gner  dime  exageralion  de  la  cyanose,  sous  lmfluence  du  moindre 
effort  :  aussi  le  malade  se  condamne-t-il  instinctivement  au  repos. 
A  certains  moments,  ladyspnees'exaspere  sous  forme  de  paroxysmes 
v raiment  efl'rayants.  Ce  sont  des  acces  de  suffocation  survenant  brus- 
quement  a  l'occasion  d'une  emotion,  du  froid,  d'un  effort,  pendant  les- 
quels  la  cyanose  devient  extreme  :  les  extremites  se  refroidissent,  la 
face  et  le  tronc  se  couvrent  de  sueurs,  les  traits  s'alterent  exprimant 
une  vive  angoisse  ;  le  malade  accuse  de  violenles  palpitations  pendant 
que  le  pouls  est  irregulier,  petit  et  mSme  insensible ;  parfois  il  est 
pris  simultanement  de  quintes  de  toux  incessantes  etd'expectoration 
albumineuse.  La  crise  dure  d'une  a  plusieurs  heures,  puis  le  calme 
revient  progressivement.  Mais  tout  ne  se  borne  pas  a  Toppression, 
et,  chez  lesenfants  surtout,  les  acces  de  suffocation  peuvent  se  com- 
pliquer  de  convulsions  epilepti formes,  de  lipothymies  et  de  syncopes, 
parfois  se  terminer  par  la  morl  subite.  D'ailleurs  on  peut  observer 
des  convulsions,  en  dehors  meme  des  crises  de  dyspnee,  surtout  le 
matin  au  reveil  chez  les  jeunes  enfants. 

Le  refroidissement  habituel,  avec  une  tres  grande  sensibilite  au 
froid,  est  une  autre  particularity  toujours  relevee  dans  la  maladie 
bleue.  C'est  un  refroidissement  peripherique  reel,  puisque  la  tempe- 
rature des  extremites  descend  jusqu'a  32°  et  28°,  tandis  que  la  tempe- 
rature centrale  reste  normale  (Cadet  de  Gassicourt). 

La  nutrition  est  profondement  alteree  en  raison  meme  de  l'insuf- 
fisance  de  Thematose,  de  la  vie  confinee  et  aussi  de  la  dystrophic  ori- 
ginelle.  La  croissance  et  le  developpement  sont  imparfaits,  la  denti- 
tion et  la  puberte  retardees,  quand  le  malade  ne  conserve  pas 
definitivement  les  stigmatesde  l'infantilisme.  II  est  souvent  malingre, 
de  petite  taille,  avec  des  membres  greles  et  un  thorax  efroit,  allonge 
dans  le  sens  antero-posterieur.  a  Un  thorax  mal  fait  denonce  un  cceur 
mal  fait  »  (Duroziez),  aphorisme  trop  absolu  mais  qui  contient  une 
partde  vcrile.  Lacolonne  vertebralc  est  deviee,  a  cause  de  la  faiblesse 
musculaire.  Enfin  les  extremites  digi  tales  son  trenflees,  hippocratiques; 
le  gonflemcnt  porte  surtout  sur  les  phalanges  ungueales  des  doigls 
de  la  main,  a  la  hauteur  du  bord  post6rieur  de  Tongle,  de  sorte  que 
ce  bord  se  trouve  comme  souleve  et  que  Tongle  se  d(5gage  <les 
rebords  cutan6s  qui  le  sertissent  normalementalamaniered'un  verrc 
de  monlre  (P.  Marie)  (1). 


(1)  P.  Maiue,  Legons  de  cliniquc  mddicalc,  1896,  p.  186. 
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Les  troubles  nerveux  ont  frappe  tousles  observaleurs.  Ccsld'abord 
une  apathie  qu'explique  pour une  partHmmobilile  voulue  pour  eviter 
les  crises  dyspneiques;  mais  on  note  simultancmienl  une  torpeur 
veritable  avec  trislesse,  irascibility,  tendance  a  rinsomnie.  Quelque- 
fdis  le  malade  se  plaint  de  cephalee,  de  verliges,  de  bourdonncments 
d'oreille  (Vaquez).  Enfin  l'enfant  surtout  estsujetaux  crises  convul- 
sives,  comme  on  l'a  vu  tout  a  l'heure. 

La  tendance  aux  himorragies  s'explique  par  l'elat  du  sang  et  la 
repletion  des  veines.  On  observe  des  pelechies,  des  epistaxis  et  income 
des  hemoplysies,  en  dehors  de  toutc  complication  tuberculeuse  du 
cote  des  poumons;  lesgencives  saignent  facilement,  elBouillaud  a  vu 
la  mort  survenir  par  hemorragie  gingivale.  Cerlaines  hemorragies 
gastro-intestinales  du  nouveau-ne  trouvent  leur  explication  dans  une 
malformation  cardiaque  (Herrgoll). 

Les  signes  physiques  sont  ceux  du  retrecissement  pulmonairc  et  de 
la  communication  interventriculaire,  du  moins  dans  la  majorile  des 
cas.  Le  plus  constant  est  un  souffle  systolique  rude  et  intense,  im- 
muable,  souvent  accompagne  de  fremissement  cataire  et  presenlanl 
son  maximum  a  la  partie  interne  du  deuxieme  espace  intercostal 
gauche.  II  se  propage  en  haut  vers  la  clavicule,  quelquefois  mais 
rarement  dans  l'aorte  et  les  arteres  du  cou ;  Moussous  a  attribue 
cette  propagation  a  la  disposition  de  l'aorte,  a  cheval  sur  la  cloison 
interventriculaire,  et  presentant  du  cote  de  Tun  ou  l'autre  ventricule 
un  retrecissement  relatif,  ou  bien  encore  aux  vibrations  de  l'echan- 
crure  de  la  cloison ;  on  pourrait  encore  penser  a  un  tronc  arleriel 
unique  avec  communication  interventriculaire.  Ouand,  avec  le  souffle 
du  relrecissement  pulmonaire,  on  constate  Thypertrophie  du  ventri- 
cule droit  caracterisee  par  l'augmentation  de  la  matite  transversale 
du  cceur  et  la  deviation  de  la  pointe  vers  l'aisselle  gauche,  le  dia- 
gnostic ne  pr^sente  aucune  ambiguite.  Mais  le  souffle  peut  manquer, 
soit  en  raison  de  Tetroitesse  extreme  du  retrecissement  pulmonaire, 
soit  encore,  comme  dans  un  cas  de  Variot  et  Gampert  (1),  parce  que 
Tartere  pulmonaire  est  le  siege  d'un  retrecissement  general  qui  ne 
p6alise  pas  les  conditions  necessaires  pour  la  production  de  ce  bruit. 
L'existence  de  l'hyperfrophie  venlriculaire  droite  co'incidant  avec  les 
troubles  fonctionnels  de  la  maladie  bleue  est  alors  un  signe  suffisant ; 
le  diagnostic  ne  reste  en  suspens  que  dans  les  casoii,  par  suite  de  la 
conformation  vicieuse  du  thorax,  la  matite  cardiaque  ne  peul  el  re 
appreciee. 

La  communication  interventriculaire  peul don  nor  lieu  a  un  deuxieme 
souffle  occupant  le  tiers  superiourel  median  do  la  region  prtScordiale. 
Mais  souvent  les  deux  soufllos  se  fusionncnt  dans  Toreille  et  il  n'esl 
pas  possible  de  les  differencier,  ou  bien  le  souffle  de  Roger  fail  abso- 


(1)  Variot  ct  Gampert,  Soc.  mid.  des  hop.,  7  mars  1S90. 
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lument  deTaut.  Ainsi  en  esL-il  quand  la  communication  intcrventri- 
culaire  est  tres  large,  ou  encore  quand  il  n'existe  aucun  courant 
derive  de  Tun  dans  I'autre  ventricule.  Ouant  a  la  persistance  du  trou 
de  Botal,  elle  ne  se  r^vele  par  aucun  bruit  anormal.  On  a  parfois 
signal^  des  souffles  doux,  systoliques  et  presystoliques  de  la  base; 
mais  leur  inconstance  nepermoL  pas  d'en  (aire  un  signe  de  commu- 
nication interauriculaire,  d'autant  plus  qu'on  peut  les  considerer 
comme  anorganiques. 

La  persistance  du  canal  arteriel,  qui  n'existe  que  dans  l'atresie 
pulmonaire  ou  aortique,  peut  etre  soupQonnee  quand,  comme. l'a  ob- 
serve F.  Franck,  on  constate  un  souffle  systolique  en  arriere  et 
a  gauche  de  la  poitrine,  entrele  rachis  etlebord  spinal  de  l'omoplale, 
souffle  renforce  pendant  l'expiration  et  l'inspiration  et  attenue  pen- 
dant 1' expiration.  Dans  ['inspiration,  le  sang  afflue  dans  l'artere  pul- 
monaire, tandis  qu'il  afflue  dans  1'aorte  pendant  l'expiration;  aussiles 
pulsations  radiales  sont-elles  amples  pendant  l'expiration  et  faibles 
pendant  l'inspiration.  Malheureusement,  comme  l'a  remarque  Mous- 
sous  (1),  le  souffle  lie  a  la  persistance  du  canal  arteriel  est  habi- 
tuellementcouvert  par  celuidu  retrecissement  de  l'artere  pulmonaire. 

Quelle  que  soit  l'importance  des  signes  stethoscopiques  de  la  ma- 
ladie  bleue,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'ils  peuvent  faire  completement 
defaut,  ce  qui  n'est  pas  une  raison  pour  n'en  pas  admettrel'existence. 

MARCHE.  —  TERMINAISONS.  —  La  mort  survient  quelques  heures 
ou  quelques  jours  apres  la  naissance,  le  plus  souvent  dans  la  pre- 
miere ou  la  deuxieme  annee;  mais  quelques  malades  atteignent  l'age 
adulte.  L'enfant  meurt  subitement  par  syncope  au  milieu  d'un  acces 
de  suffocation  ou  d'une  crise  eclamptique,  plus  rarement  d'hemor- 
ragie  ou  dathrepsie,  en  raison  des  difficulfes  de  la  succion  et  de 
l'alimentation.  Les  affections  aigues  des  voies  respiratoires  et  la  coque- 
luche  sont  pour  le  petit  cyanique  des  complications  le  plus  souvent 
morfelles.  A  un  age  plus  avance,  la  mort  survient  soit  par  asystolie, 
elle-meme  provoqueepar  une  endocardite  secondaire,  soit  par  tuber- 
culosa pulmonaire.  Le  terrain  est  prepare  par  les  conditions  dcfec. 
tieuses  de  l'irrigation  arterielle  du  poumon  etla  dystrophic  originelle 
productrice  de  la  malformation  cardiaque.  Le  tiers  ou  la  moitie  des 
malades  qui  arrivent  a  l'adolescence  ou  a  l'age  adulte  meurent  phti- 
siqucs . 

PRONOSTIC.  —  La  survie  est  en  proportion  inverse  du  degrc 
de  I'entrave  apport6e  a  la  circulation  (Peacock,  Cadet  de  Gassicourt). 
L'obliteration  complete  des  troncs  arteriels  entralne  la  mort  peu  de 
jours  apres  la  naissance.  Pour  1'aorte,  la  survie  n'a  jamais  depasse 

(1)  Moussous,  Des  renseigncmenls  1'ournis  par  I'auscultation  dans  les  maladies 
conf,'enitaics  du  cauv  [MM.  mod.,  15  lev.  INOi). 
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nouf  jours  (Ilaranger)  ;  pour  l'artere  pulmonaire,  66  fois  sur  100 
la  mort  est  survenue  dans  la  premiere  annee,  18  Ibis  sur  100  de 
cinq  a  dix  ans,  (J  fois  de  dix  a  vingt  ans,  d'apres  une  slalislique  de 
28  cas  reunis  par  Kussmaul.  Au  conlraire,  sur  64  cas  de  simple 
stefiose,  lem^meauleur  a  releve  17  p.  100  de  morls  dans  la  premiere 
ann6e,  20  de  un  a  cinq  ans,  22  de  cinq' a  dix  ans,  23  de  dix  a  vingt 
ans,  12  de  vingt  a  trente  ans.  II  va  sans  dire  que  lepronoslic  depend 
du  degr6  de  r6lrecissement  et  de  l'importance  des  voies  collalerales, 
ce  donton  peut  juger  par  l'intensit6,  la- permanence  et  la  gravity  des 
troubles  fonctionnels.  D'une  fagon  generale  le  pronoslic  est  grave  : 
quand  les  malades  arrivent  a  l'age  adultc,  il  1'aul  compter  avec  les 
complications  d'endocardite  et  de  tuberculose  pulnionaire. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  ne  presenle  aucune  difficulte 
quand  la  cyanose  remonte  a  la  premiere  enfance,  associee  aux 
troubles  fonctionnels,  dyspnee,  refroidissement,  quand  de  plus  I'exa- 
men  du  cceur  revele  les  signes  d'un  relrecissemenl  de  l'artere  pulmo- 
naire  avec  hyperlrophie  venlriculaire  droite.  II  est  encore  possible,  en 
l'absence  meme  de  signes  physiques,  dans  les  cas  oil  la  cyanose 
coincide  avec  l'anhelation  habituelle,  les  crises  de  suffocation,  sans 
parler  des  troubles  de  la  nutrition.  II  est  difficile  et  doit  rester  en 
suspens  quand  tout  se  borne  a  la  cyanose.  E.  Weill  a  observe,  chez 
certains  enfants  tuberculeux,  de  lacyanose  avec  albuminuric  et  con- 
gestions viscerales  passageres,  grande  susceptibility  au  froid  et  leu- 
dance  a  l'algidite,  phenomenes  revenant  par  acces,  mais  sans  dys- 
pnee, et  disparaissant  par  le  repos  au  lit ;  le  diagnostic  se  basera  sur 
l'absence  de  signes  physiques  et  fonctionnels  cardiaques,  l'origine 
non  congenitale  et  rintermittence  des  accidents.  Les  difficulles  sont 
plus  grandes  encore  quand  il  s'agit  de  cyanoses  tardives  survenues 
a  l'occasion  cVaffections  pulmonaircs  ou  de  cardiopathies  acquis  is  : 
la  cyanodermie  se  produit  facilement  chez  les  emphysemateux  scolio- 
tiques;  ellepeul  (Hre  l'unique  ou  principale  manil'eslation  des  troubles 
circulatoires  chez  des  gens  ages  atlcints  d'une  insuffisance  relative  de 
la  \  alvule  de  Vieussens  sous  1'influence  d'une  affection  pulmonaire  on 
cardiaque  (Bard  et  Curtillet).  11  est  difficile  d'admettre  que  les  acci- 
dents qui  surviennent  chez  l'adulte  ou  le  vieillard  dependent  d'une 
malformation  cardiaque  jusque-la  lalente.  Cette  remarque  est  appli- 
cable a  la  cyanose  qui  souvent  resulte  du  r6tr6cissemenl  tricuspidien 
acquis,  afi'eclion  rare  mais  dont  le  diagnostic  peul  fitre  fait,  en  se 
basant  sur  l'association  de  la  dilatation  de  l'oreillette  droite,  la  slase 
el  le  pduls  jugulaire  presystolique,  les  baltementsdu  foie  dgalemen! 
presystoliques,  l'hydropisie,  et,  dans  quelques  cas,  sur  Texistcnce 
d'un  souffle  presystolique  xiphoidien.  La  cyanose  des  asystoliques, 
des  asphyxiques,  des  malades  qui  succombent  a  une  thrombose 
cardiaque  ne  se  prele  gu6re  a  une  erreur  d'inlerpretalion. 
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Reste  It-  diagnostic  differenliel  des  lesions  orificielles  congenilales 
ei  acquises,  et  plus  particulierement  du  retrecissemenl  pulmonaire, 
qui  ne  peut  etre  fait  que  par  la  connaissance  des  antecedents. 

TRAITEMENT.  —  Le  maladc  atteint  de  cyanose  congenitale  sera 
mis  a  l'abri  de  loules  les  causes  qui  peuvent  determiner  soit  une 
recrudescence  des  troubles  fonctionnels,  soit  quelqirune  des  compli- 
cations morlelles  de  rad'ection.  Le  sejour  a  la  campagne,  dans  un 
climat  lempere,  un  air  pur,  non  contamine  par  les  germes  pathogenes 
•  It's  affections  aigues  des  voies  respiratoires  et  de  la  tuberculose,  une 
existence  calme  et  sans  emotion,  Tinterdiction  des  efforts  et  des 
exercices  violents  sont  les  conditions  necessaires  d'une  sante  suffi- 
sante  etde  la  survie.  Malheureusement  il  n'est  pastoujours  facile  de 
les  reunir  et  les  nouveau-n6s  seront  exposes,  par  leurs  cris  et  leur 
extreme  susceptibilite  au  froid,  a  des  acces  de  suffocation  qui  peuvent 
se  compliquer  de  convulsions  et  se  terminer  par  syncope.  On  les  pre- 
>  iendra  par  une  alimentation  mesuree  et  regulierement  graduee,  par 
le  sejour  dans  une  temperature  conslante,  les  inhalations  d'oxygene. 
Plus  lard  les  frictions,  les  lotions  ti'edes  et  le  massage  seront  utiles 
pour  acliver  la  circulation  et  combattre  la  tendance  au  refroidisse- 
ment,  et  Ton  aura  recours,  pour  prevenirles  crises  dyspneiques,  aux 
antispasmodiques,  et  plus  parliculierement  aux  preparations  de  bro- 
mure  el  de  valeriane.  Le  repos  absolu,  les  inhalations  d'oxygene, 
les  injections  sous-culanees  d'ether,  de  cafeine  ou  d'huile  cam- 
phree  pourront  etre  necessaires  pour  enrayer  les  acces  et  empecher 
la  syncope.  J.  Simon  recommande  une  grande  reserve  dans  Temploi 
des  revulsifs,  l'extreme  susceptibilite  de  la  peau  des  eyanotiques  les 
predisposant  aux  complications  gangreneuses  ;  il  iraporte  de  ne  pas 
oublier  non  plus  leur  tendance  hemorragique,  qui  ne  permet  qu'avec 
circonspection  Tusage  des  emissions  sanguines.  L'asystolic,  si  elle 
survient,  sera  traitee  par  les  nioyens  habituels  :  repos,  regime  lacte- 
laxalifs  legers,  < ligitale  et  diuretiques. 
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COMPLICATIONS  DES  MALADIES   DU  CCEUR 

Lcs  complications  des  maladies  du  cceur  sonl  de  deux  ordres.  Les 
unes,  lenles  et  progressives  dans  leur  Evolution,  sonl  l'aboulissanl 
presque  inevitable  des  principales  cardiopathies  el  fonl  partie  int6- 
grante  de  leur  s\ mplomatologie  :  ce  soul  les  slases  viscdrales  el  les 
hvdropisies  qui  traduisent  I'insuffisance  et  la  dilatation  du  coeur, 
c'est-a-dire  l'asyslolie.  Les  aulres,  soudaines  et  imprevues,  metlent 
la  vie  immediatement  en  peril  et  sont  souvenl  f'atalemenl  morlelles  : 
L'cederne  pulmonaire  aigu,  les  thromboses  cardiaques  et  (a  -vncope 
appartiennent  a  cetle  dcuxiemc  categoric. 

ASYSTOLIE.  STASES  VISCERALES  DAKS  LES  MALADIES 

DU  COEUR 

Beau  a  donne  le  nom  d'asystolie  a  l'ensemble  des  accidents  qui 
r6sultent  de  I'insuffisance  des  contractions  clu  coeur,  de  sa  dilatation 
et  de  l'embarras  de  la  circulation  veineuse.  Une  dyspnee  continue, 
les  stases  viscerales,  la  cyanose,  l'oligurie  et  l'hydropisie  en  sont  les 
principales  manifestations.  Considere  par  les  anciens  auteurs  comme 
une  affection  autonome,  decrit  par  Lancisi  sous  le  nom  d'anevrysme 
du  cceur,  par  Corvisart  sous  celui  d'anevrysme  passif,  cet  etat  n'est 
qu'une  complication,  «  une  alteration  de  fonctions  qui  vient  s'ajou- 
ter  ou  non  aux  difierentes  lesions  anatomiques  clu  cceur  »  (Beau) 
el  de  l'appareil  circulatoire.  L'asyslolie  Iraduit  en  somme  I'insuf- 
fisance du  cceur.  Aussi  l'expression  d'insuffisance  cardiaque,  esl-elle 
souvent  employee  comme  synonyme  d'asystolie  terme  etymo- 
logiquement  incorrect,  mais  consacre  par  1'usage.  On  ne  le  trouve 
guere  dans  la  litterature  medicale  6lrangere,  ou  le  syndrome  esl 
diversement  designe  d'apres  sa  cause,  sa  lesion,  ses  manifestations 
les  plus  apparentes  :  cceur  force  (Ueberanslrengung  des  Berzens  , 
cceur  faiblc  (Weakened  hearl),  dilatation  du  cceur,  relrostase  et 
hydropisie  cardiaques  (Stauungserscheinungen),  etc. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  L'insuffisance  cardiaque.  d'oii  re- 
sulte  la  srrie  des  accidents  asystoliques,  se  produil  sous  l  inlluence 
de  deux  ordres  de  causes.  Le  myocarde  cede  et  se  laisse  distendre, 
ou  bien  parce  qu'il  est  altere,  ou  bicn  parce  qu'un  obslacl.-,  siluc  en 
1 1 1 1  poinl  i|nelconquedel'appareil  circulatoire,  lui  impose  un  surcrotl 
de  travail  auquel  il  n<'  peut  suffire.  Dans  le  premier  cas,  I'asystolie 
peul  6tre  dite  directe;  dans  le  second  cas,  c'esl  une  asystolie  par 
obstacle.  Ces  deux  modes  palhog6niques  sont  d'ailleurs  le  plus  sou- 
vent  combines. 

L'asystolie  directe  peul  lenir  a  une  alteration  fonclionnelle  ou 
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organique  du  myocarde.  Elle  survienl  quelquefois,  sansl6sion  appre- 
ciable «ln  cGsur  el  des  vaisseaux,  chez  des  sujets encore  jeunes,  sous 
^influence  du  surmenage  ou  des  exces.  C'est  Vasyslolie  dite  primi- 
tive (occur  force)  signalee  a  la  suite  de  danse  effrenee  el  d'orgies 
M.  Raynaud  ,  de  marches  forcees  eL  de  fatigues  en  temps  de  guerre 
da  Gosla,  0.  Fraentzel),  de  travaux durs etprolonges (Seitz),^  exces 
aleooliques.  Tout  effort  violent  ou  de  quelque  duree  determine  une 
dilatation  passagere  du  coeur  qui  setraduitpar  l'augmentation  de  sa 
matite  liansversale,  par  une  sensation  de  poids  ou  de  douleur  de  la 
region  precordial,  par  une  anhelation  avec  frequence  du  pouls  : 
c'est  une  ebauche  d'asystolie.  Si  la  tonicite  cardiaque  est  intacte,  la 
dilatation  disparait  par  le  repos  ;  si  elle  est  diminuee,  la  distension 
persiste  et  parfois  meme  s'accentue  pour  aboutir  a  l'asystolie.  Or  il 
semble  que  la  tonicite  et  la  contractilite  du  myocarde  puissent  devenir 
insuffisanles,  sous  la  seule  influence  de  la  fatigue  ou  de  la  toxemie 
alcoolique.  Pitres(l)a  demontreexperimentalementque  «  le  cceursou- 
misa  un  travail  exagere  est  susceptible  de  se  fatiguer,  que  sa  fatigue 
se*  trad  nil  par  une  diminution  de  l'energie  des  systoles  et  par  une  resis- 
tance moins  grande  a  la  distension.  »  Mais  son  integrite  anatomique 
n'est  peut-etre  plus  absolue ;  il  peut  devenir  le  si^ge  d'une  myocar- 
dile  par  auto-intoxication  parfois  uniquement  caracterisee  par  la 
dissociation  segmentate,  comme  A.  Chauffard  et  Ramond  (2)  l'ont 
constate  dans  un  cas  de  cceur  force  par  surmenage.  D'ailleurs  la 
fatigue  est  rarement  seule  en  cause,  et  ordinairement  le  myocarde 
est  prealablement  affaibli  par  les  privations,  Talimentation  d6fec- 
tueuse,  la  depression  morale  en  temps  de  guerre,  enfin  et  surtout 
par  les  exces  aleooliques.  Uasystolie  par  surmenage  est  souvent  et 
simultanement  une  asyslolie  alcoolique,  due  a  Tingestion  immod6ree 
de  boissons  alcoolisees  qui  determinent  a  la  fois  une  sorte  de  paresie 
du  myocarde  et  un  etat permanent  d'hypertension  arterielle,  veritable 
obstacle  peripherique.  Bollinger  et  Bauer  ont  justement  insiste,  a 
propos  de  Thypertrophie  cardiaque  idiopathique  ou  cceur  de  biere, 
sur  la  mort  rapide  par  paralysie  et  dilatation  aigue  du  cceur  qui  se 
produit  parfois  chez  des  aleooliques  encore  jeunes,  a  Toccasion  d'une 
maladie  intercurrente  legere,  d'exces  plus  grands  que  de  coutume,  de 
fatigues,  de  grandes  commotions  morales.  D'ailleurs,  l'asystolie 
alcoolique  n'a  pas  loujours  cette  issue  funeste;  elle  est  souvent 
curable. 

L'alcool  n'est  pas  le  seul  poison  susceptible  d'affaiblir  le  cceur  et 
de  favorisersa  dilatation.  On  peut  observer  an  decours  d'infections 
graves,  une  asyslolie  ioxdmique,  sans  doute  prepar6e  |>ar  des  lesions 

(1)  Pithes,  Des  hypertrophies  et  des  dilalalions  cardiaques  independantes  des 
l(5sions  valvulaires,  Th.  d'apreg.,  1878,  p.  GO. 

(2)  G  Ramond,  Dissociation  sepnicntaire  du  myocarde  dans  un  cas  dc  cceur 
force,  Soc.  med.  des  hop.,  0  dec.  1895. 
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anciennes  ou  recentes  du  myocarde,  mais  egalement  attribuables  a 
Taction  des  toxines  microbiennes  ou  des  microbes  eux-m6mes  sur  le 
coeur  el  les  centres  d'innervation  cardio-vasculaire.  Lour  influence  a 
rlr  exp6rimentalement  demontree  par  Charrin  (1)  pour  les  toxines 
du  bacille  pyocyanique,  par  Poessler  (2)  pour  la  toxine  diphterilique, 
par  Raczynski  (3)  pour  celles  du  streptocoque  et  du  colibacille.  Ces 
poisons  contribuent,  avec  la  rayocardite  aigue,  a  produire  les  acci- 
dents asystoliques  parfois  observes  a  la  suite  de  la  grippe,  de  La 
diphterie,  de  l'erysipele,  chez  des  vieillards  ou  des  adultes  porteurs 
d'une  cardiopathie  ancienne  jusque-la  loleree.  La  digitale  a  haute 
dose  est  elle-meme  un  poison  du  cceur  qui  peut  determiner  une  espece 
d'asystolie. 

L'asystolie  survient  parfois  a  la  suite  de  commotions  nerveuses 
ou  de  chagrins,  causes  occasionnelles  plutdt  que  delenninantcs. 
dont  le  role,  bien  connu  depuis  Gorvisart,  peut  s'expliquer  par  une 
inhibition  transitoire  ou  un  epuisement  des  centres  nerveux  cardia- 
ques.  Elles  en  favorisent  le  developpement  dans  le  cours  de  cardio- 
pathies jusque-la  latentes  ou  meconnues;  elles  la  provoquent  quel- 
quefois,  le  coeur  paraissant  anatomiquement  intact.  Cettc  asyslolie 
nerveuse,  d'ailleurs  exceptionnelle,  s'observe  dans  les  nevroses  :  elle  a 
ete  signage  dans  la  maladie  de  Basedow  (Debove),  la  tachycardie 
paroxystique  essentielle  (Bouveret),  et  meme  comme  consequence 
de  crises  epileptiques  (Fere)  (4)  En  l'absence  d'examen  anatomo- 
pathologique  et  surtout  microscopique,  il  n'est  pas  possible,  pour 
ces  divers  cas,  d'admettre  sans  reserves  l'integrite  du  myocarde,  el 
la  meme  remarque  doit  etre  faite  a  propos  de  l'asystolie  due  a  des 
lesions  du  systeme  nerveux.  L'asystolie  associee  a  une  tachycardie 
continue  et  irr6ductible  s'observe  parfois  dans  la  compression  des 
pneumogastriques  (5)  :  dans  deux  cas  de  ce  genre,  j'ai  trouv6  le 
cceur  sain  a  l'autopsie  ;  mais  je  tends  a  croire  qu'il  etait  le  siege  d'al- 
terations  que  la  technique  histologique  employee  a  ce  moment  ne 
m'avait  pas  permis  de  constater  (6).  La  nevrite  alcoolique  des  pneu- 
mogastriques pourrait  etre  aussi,  d'apres  Huchard,  une  cause 
d'asystolie. 

L'asystolie  directe,  alors  meme  qu'elle  survient  a  Toccasion  des 
circonstances  qui  viennent  d'etre  mentionnees,  est  souvent  prepared, 
entretenue  ou  aggravee  par  une  alteration  organique  du  myocarde^ 
myocardile  aigue  ou  chronique,  degendrescence  ou  dystrophic  par 

(1)  Charrin,  Soc.  de  hiol.,  7  nov.  1896  el  10  avril  1897. 

(2)  Poesslhii,  Congr.  de  med.  inl.de  Wiesbaden,  avril  1896. 

(3)  Raczynski,  Influence  des  toxines  du  streptocoque  pyogene  el  du  bad.  coli 
sur  la  circulation,  Dentsch.  Arch.  /'.  klin.  med.,  LVIII,  \t.  27. 

(4)  l'i:nK.  Asyslolie  poslepilcplique  (Itevue  netirol.,  30  mars  1897,  p.  153  . 

(5)  G.  Henaud,  De  l'asyslolic  clans  les  compressions  du  nerf  pneumo-gostrique. 
Th.  de  docl.  Paris,  1893. 

(6)  P.  Mehklbn,  Id.,  Soc.  mid.  des  hdp.,  28  juillcl  1893. 
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irrigation  arlerielie  insuffisanle,  surcharge  graisseuse.  Ccs  lesions 
sont  en  somme  les  faclenrs  les  plus  importants  de  l'insuffisance  car- 
diaque  :  elles  sont  la  regie  dans  l'asystolie  grave  el  irreduclible, 
quelle  soit  directe  ou  par  obstacle.  La  myocardite  aigue  ne  se  com- 
plique  qu'exceptionnellement  d'accidents  asystoliques,  en  I'absence 
d  une  affection  associee  ou  surajoutee  :  lesion  orificielle,  pericar- 
dique,  pulmonaire,  renale.  L'asystolie  estau  contraire  la  consequence 
commune  de  la  myocardite  chronique,  qu'il  s'agisse  de  myocardite 
diffuse  ou  de  sclerose  insulaire  avec  ou  sans  anevrysmes  parliels. 
Enfin  la  stase  et  l'apoplexie  du  myocarde  qui  resultent  des  asysto- 
lies  inlenses  et  prolongees  deviennent  une  cause  adjuvante  et  le  plus 
souvent  irremediable  d'insuffisance  cardiaque.  V asyslolie  par  myo- 
cardite chronique,  la  plus  importante  des  asystolies  directes,  peut 
etre  occasionnellement  provoquee  par  un  obstacle  intra-cardiaque, 
visceral  ou  peripherique  :  elle  est  d'autres  fois  la  consequence  imme- 
diate de  l'insuffisance  du  myocarde,  qui  resulte  soit  de  sa  degene- 
rescence  progressive,  soit  de  poussees  •  inflammatoires  aigues  ou 
subaigues  de  sa  frame  conjonctive.  Suivant  une  hypolhese  tres 
admissible  de  Bard  (de  Lyon)  (1),  il  resulte  de  ces  dernieres  une 
paresie  ou  une  inhibition  du  muscle  cardiaque,  d'ou  sa  dilatation  et 
les  stases  veineuses  qui  persistent  ou  se  repetent  en  depit  du  traite- 
ment,  tant  que  dure  le  travail  phlegmasique.  II  s'agit  done  d'une 
veritable  asystolie  inflammaloire,  mode  pathogenique  qui  peut.  etre 
invoque  non  seulement  pour  l'insuffisance  cardiaque  transitoire  qui 
se  produit  au  cours  de  la  myocardite  chronique  a  poussees  succes- 
sives,  mais  pour  les  crises  asystoliques  prolongees  et  souvent  cura- 
bles  observees  a  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  avec  endo- 
pericardite,  quand  le  myocarde  lui-m6me    participe    au  travail 
inflammatoire. 

L'asystolie  par  obstacle  resulte,  d'une  maniere  generale,  de  l'eva- 
cuation  imparfaite  des  cavites  cardiaques,  et  de  leur  dilatation  pro- 
gressive par  suite  de  la  retention  d'une  certaine  quantite  de  sang 
en  amont  de  l'obstacle.  L'exces  de  distension  finit  par  diminuer  et 
meme  annihiler  la  contractilite  du  myocarde,  ainsi  qu'il  arrive  pour 
tous  les  reservoirs  musculeux  sounds  a  une  dilatation  prolongee  el 
excessive  :  le  trop  plein  devient  ainsi  la  cause  directe  de  son  affai- 
hlissement.  Les  desordrcs  sont  plus  rapides  et  plus  graves,  si,  commr 
cela  arrive  le  pins  souvent,  le  muscle  cardiaque  est  simultanement  le 
siege  d'alteralions  inflammatoires,  toxemiques  ou  deg6neratives,  ou  si 
son  innervation  est  troublee  par  quelqu'une des  causes  signalers  a  pro- 
pos  de  l'asystolie  nerveuse  :  l'obstacle  est  la  cause  occasionnclle, 
rinferiorite*  fonclionnelle  du  myocarde  en  favorise  les  IVu  hcuses 
consequences. 

(1)  L.  Baiip,  Lyon  mihl,  29  mai  1802  cL  26  fovn'er  1893. 
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L'obstacle  pfeut  Clre  cardiaque,  visceral  ou  peripherique. 

L'obstacle  cardiaque  le  plus  communement  en  cause  est  le  rilri- 
cissemenl  avec  ou  sans  insuf/isance  de  iorifice  mitral.  Une  stase 
moderee  de  l'oreillette  droite,  un  exces  de  tension  dans  la  petite 
circulation  et  une  hypertrophic  compensatrice  du  ventricule  droit 
en  sont  les  consequences  habituelles.  Mais,  si  la  slenose  est  Ires 
scrree,  ou  bien  si  la  colonne  sanguine  qui  doit  franchir  l'orifice 
mitral  a  chaque  revolution  cardiaque  devicnl  trop  volumineuse, 
ainsi  que  cela  se  produit  par  exemple  a  parlir  du  cinquieme  mois 
de  la  grossesse,  la  retrostase  et  l'exces  de  tension  dans  l'oreillette 
gauche  et  les  vaisseaux  pulmonaires  s'exag6rent  au  point  de  forcer 
le  coeur  droit  et  de  determiner  une  crise  d'asystolie.  Celle-ci  est 
rarement  une  asystolie  mecanique  pure.  R6gl6  pour  un  petit  travail 
(Potain),  le  coeur  du  mitral  devient  facilement  insuffisant  sous  l'in- 
fluence  des  circonstances  qui  diminuent  la  tonicile  du  myocardr  : 
surmenage,  emotions,  maladies  accidentelles  et  surtout  myocardile 
chronique;  or  celle  ci  est  asscz  sou  vent  associee  au  retrecissement 
mitral  d'origine  rhumatismale,  quand  l'atteinte  endocardique  ou 
endo-pericardiquea  et6  prolongee  ou  repetee  (Lancereaux,  Hip.  .Mar- 
tin, Krehl) ;  elle  est  constante  dans  le  retrecissement  mitral  par 
arteriosclerose.  L'obstacle  cardiaque peut  etre  exceptionnellemenl  un 
rrlrecissement  tricuspidien ;  c'est  plus  frequemmcnt  une  symphyse 
pericardique.  Fixe  par  des  adherences,  le  ccrur  droit  reste  dilate  d'une 
maniere  permanente  :  si  Ton  n'a  soin  de  combattre  cette  dilatation 
par  l'emploi  regulier  des  purgatifs  et  des  diuretiques,  elle  augmente 
et  entraine  l'impuissance  du  myocarde  deja  preparee  par  des  lesions 
associees  de  myocardile  chronique  ou  subaigue,  ou  favorisee,  dans 
la  pancardite  rhumatismale,  par  la  coincidence  d'une  affection  mi- 
trale.  D'ailleurs  l'asystolie,  dans  les  lesions  orificielles  ou  pericar- 
diques  qui  resultent  de  l'endo-pericardite  rhumatismale,  ne  s'observe 
guere  que  dans  ces  cas  complexes  oil  endocarde,  pericarde  el  myo- 
carde ont  etc  simullan^ment  interesses,  c'est-a-dire  dans  le  «  grand 
cceur  rhumatismal  »  de  Duroziez. 

L'oiista(  i  i  visckral  peut  etre  pulmonaire,  renal  ou  hepatique. 
Vasyslolie  d'oriyine  pulmonaire  s'observe  loules  les  fois  que  la  pelilr 
circulation  est  scricusemenl  enlravee.  La  dilatation  du  coeur  droit 
est  constante  dans  les  affections  du  poumon  qui  en  Ira  incut  nuVani- 
qucmenl  i'asphyxie  :  broncho-pneumonic  6tendue,  bronchilc  capil- 
laire  et  pnenmonies  massives,  luberculose  aigue\  Mais  ces  maladies 
ne  produisenl  l'asystolie  que  si  leur  terminaison  n'esl  pas  rapide, 
si  surtout  le  cceur  y  est  prepare  par  une  lesion  anterieure  mi  simul- 
tanec:  myocardile  aigue,  affection  milrale,  sclerose  ou  adipose  car- 
diaque. Aussi  les  phlegmasies  pulmonaires,  une  simple  bronchite,  ou 
plus  encore  l'apoplexie  pulmonaire  suivie  de  pneumonie  el  de  pleu- 
r6sie  sonl-elles  une  cause  occasionnelle  relativement  commune 
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d'asystolie  chez  les  cardiopathies ;  a  plus  forte  raison,  l'oed6me  pulmo- 
naire  aigu  peut-il  determiner  mn'  crise  d'asystolie  aigue"  dans  les 
affections  cardio-aortiques.  L'insuffisance  cardiaque  se  montre  assez 
souvenl  a  I'occasion  d'une  pleuresie  avec  epanchement  qui  s'esl 
developpee  sournoiscmenl,  et  entrave  doublement  la  circulalion 
pulraonaire  en  diminuant  le  champ  do  Hiematose  et  en  genant  les 
mouvements  respiratoires.  L'emphysemc  pulmonale,  la  bronchile 
chronique,  les  scleroses  pulmonaires  sont  des  causes  non  moins 
efficaces  d'asystolie,  pour  peu  que  le  myocarde  ait  perdu  son  inte- 
grite;  la  dilatation  cardiaque  et  ses  consequences  se  produisent  encore 
plus  rapidement  quand  ces  affections  coincident  avec  des  deviations 
verlebrales  et  des  deformations  thoraciques  qui  genent  l'ampliation 
des  poumons  (cceur  des  bossus).  Enfin  la  tuberculose  pulmonaire,  dans 
ses  formes  aigue  ou  subaigue,  se  complique  quelquefois  d'asystolie  : 
celle-ci  parait  se  developper  sous  la  double  influence  d*une  myocar- 
dite  aigue,  complication  commune  mais  souvent  latente  de  la  phtisie 
aigue  ou  subaigue,  et  de  lesions  etendues  des  poumons,  ou  mieux, 
comme  j'en  ai  observe  trois  cas,  d'une  double  symphyse  pleurale. 

La  gene  circulatoire  qui  resulte  de  lesions  renales  etendues  et  de 
la  diminution  ou  de  la  suppression  de  la  secretion  urinaire,  est  une 
des  causes  les  mieux  etablies  de  la  dilatation  du  cceur  et  de  l'asystolie. 
L'asystolie  cVorigine  renole  succede  parfois  aux  nephrites  aigui's 
qui  surviennent  au  decours  d'une  inaladie  infectieuse,  scarlatine, 
angine  grave,  etc. ;  l'oligurie  qu'elles  determinent  se  complique 
rapidement  de  dilatation  aigue  du  cceur  que  favorisent  peut-etre  la 
toxemie  et  la  faiblesse  du  myocarde.  Les  accidents  asysloliques  de  la 
nephrite  interstitielle  chronique  se  produisent  souvent  aussi  a  I'occa- 
sion d'une  poussee  inflammatoire  aigue  ou  subaigue  que  traduisent 
la  diminution  des  urines  et  l'augmentation  de  1'albumine  :  le  cceur  se 
dilate  d'autant  plus  facilement  que  sa  tonicite  est  diminuee  par  les 
h'sions  sclereuses  souvent  associees  a  l'hyperlrophie  du  myocarde, 
et  qu'il  est  hors  d'etat  de  1  utter  contre  la  forte  hypertension  arterielle 
qui  resulte  de  l'obstacle  renal.  D'ailleurs  1'insuffisanGe  cardiaque  de 
la  nephrite  interstitielle  est  encore  aggravee  par  1'arteriosclerose, 
veritable  obstacle  arteriel  dont  on  verra  tout  a  i'heure  le  rdlc  el 
l'importance. 

Vasystolie  d'origine  hipatique,  plus  encore  que  les  pr6c6dentes, 
est  un  mode  pathog6nique  occasionnel  ou  acccssoire.  Les  accidents 
cardio-pulmonaires  consecutifs  aux  troubles  gastro-hepalitpics,  tels 
qu'ils  onl  6t6  envisages  par  Polain  et  Barie,  yont  rarement  jusqu  a 
l'asystolie,  si  le  myocarde  est  sain  ;  ils  la  provoquenl  s'il  est  insuffi- 
sant,  par  suite  de  sa  sclerose  ou  de  lesions  coronariennes  qui  dimi- 
auent  son  irrigation.  I. a  congestion  hepatique  des  gros  mangeurs  el 
des  sedentaires  qui  succede  a  la  slasc  prolong^  dt's  veines  mesa- 
ra'fques,  la  plethorc  abdominale  (Huchard),  souvenl  associ^e  a  la 
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polysarcie,  preparent  la  dilatation  cardiaque,  par  une  double  action 
mecanique  el  toxemique;  mais  son  influence  esl  surtout  evidente 
chezlescardio-sclereuxou  les  obeses  atteintsde  cceur  gras.  D'ailleurs, 
quelle  que  soit  sa  cause,  la  congestion  du  foie  peut  provoquer  ou 
entretenir  la  dilatation  du  cceur  qui  nc  cede  qu'apres  disparition  de 
l'obstacle  hepatique. 

L 'obstacle  i'i':i!ii'jii';hique  consisle,  d'unc  maniere  g6nerale,  dans 
un  trop  plein  de  l'appareil  circulatoire,  trop  plein  qui  peut  etre 
absolu  ou  relatif.  La  plethore  sanguine  de  la  grossesse  determine 
Yasystolie  gravidique,  deja  decrite  a  propos  des  accidents  gravido- 
cardiaques  du  retrecissement  mitral  (p.  212),  et  dont  le  mecanisme  se 
comprendra  aisement  si  Ton  se  reporte  k  l'histoire  de  l'hypertrophie 
de  la  grossesse  (p.  344).  Le  trop  plein  est  plus  souvent  relatif  et 
depend  de  l'etat  des  arteres  atteintes,  soit  d'etroilesse  cong6nitale, 
soit  et  surtout  d'arteriosclerose.  Vasystolie  par  elroitesse  congenilale 
des  arteres  peut  se  produire  chez  des  sujets  encore  jeunes,  a  l'occasion 
de  surmenage.  0.  Fraentzel  est  porte  a  croire  que  le  cceur  force  des 
soldats  en  campagne  est  prepare  par  celte  anomalie  arterielle  :  e'est, 
somme  toute,  un  accident  exceptionnel.  II  n'en  est  pas  de  meme  de 
Yasystolie  des  arleriosclereux,  la  plus  commune  de  toutes.  La  myocar- 
dite  sclereuse  et  la  nephrite  interstitielle  chronique,  habituellement 
associeesa  Farteriosclerose  dansune  mesure  variable,  sont  des  causes 
provocatrices  ou  adjuvantes  de  dilatation  cardiaque  dont  l'impor- 
tance  n'a  pas  besoin  d'etre  rappelee.  Mais  Farteriosclerose,  a  elle 
seule,  en  raison  de  Thypertension  habituelle  qui  en  resulte,  peut 
forcer  le  cceur  quand  la  pression  sanguine  vient  a  etre  augmentee  par 
une  circonstance  accidentelle.  Aussi  l'asvstolie  des  arleriosclereux 
est-elleune  asyslolie avec  hypertension,  saufdans  les  periodesullimes 
d'asthenie  cardio-vasculaire.  Elle  se  manifeste  surtout  a  la  suite 
d'exces  alcooliques  ou  d'une  alimentation  trop  copieuse,  particu- 
li6rement  de  l'alimenlation  carnee.  L'ingestion  immoderee  de  bois- 
sonsetd'alimenls  determine  une  veritable  plethore  sanguine,  premiere 
cause  d'hyperlension;  cle  plus,  l'alcool  et  les  toxines  alimentaires 
peuvent  elre  consideres  comrae  des  poisons  vaso-constricteurs 
(Huchard  qui  provoquent  le  spasme  des  arterioles  et  exagerent 
ainsi  L'obstacle  p6riph6rique.  Les  irritations  nerveuses  d'origine 
centrale  ou  reflexe,  la  fatigue,  le  refroidissement,  doivent  6tre  egale- 
ment  mention nes  dans  letiologic  de  l'asystolie  des  art6rioscl6reux  : 
mais  leur  role  est  complcxc,  le  myocarde  et  l'innervation  cardiaque 
en  subissant  le  contre-coup  autant  que  l'innervation  vaso-motrice. 
La  pathogenie  de  I'insuffisance  cardiaque  dans  l'arteriosclerose  esl 
d'ailleurs  singulierement  complexe  et  la  plupart  des  causes  de 
l'asystolie  peuvent  y  contribuer  :  poussees  subaigues  de  coronarile 
et  de  myocardite,  surmenage,  toxemies,  affections  pleuro-pulmo- 
naires,  renales  el  h6paliques.  Ces  facteurs  etiologiques,  multiples  ei 
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varies,  sont  6galement  inte>essants  an  point  do  vue  de  la  physiologic 
pathologique  et  de  la  clinique  ;  ils  commandent  la  th6rapeutique 
preventive  et  curative. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  cosuresl  le  siege  d'une  dila- 
tation plus  ou  moins  considerable  predominate  et  parfois  localisee 
dans  ses  cavites  droites,  ce  qui  permet  de  considerer  la  dilatation 
du  cceur  droit  comme  la  lesion  de  l'asystolie.  Habituellement  pre- 
cedee  de  stase  dans  la  petite  circulation,  elle  entraine  a  sa  suite  la 
retrostase  dans  les  veines  caves,  d'oii  la  congestion  et  plus  lard  les 
alterations  nutritives  des  visceres. 

Goeur.  —  La  predominance  des  cavit6s  droites  sur  les  cavites 
gaudies  donne  an  cceur  la  forme  d'une  gibeciere.  Leur  dilatation 
atteint  parfois  des  proportions  considerables.  Elles  contiennent  habi- 
tuellement une  grande  quantite  de  caillots  cruoriques  qui  se  con- 
tinuent  avec  des  coagulations  egalement  recentes  de  l'artere  pulmo- 
naire  et  des  veines  caves.  Dans  l'asystolie  chronique,  on  rencontre 
de  plus,  enchevetrees  entre  les  colonnes  charnues  des  ventricules 
et  surtout  des  auricules,  des  caillots  anciens  sous  forme  de  vegeta- 
tions globuleuses,  a  centre  ramolli  et  puriforme,  sources  possibles 
d'embolie  de  l'artere  pulmonaire,  des  arteres  cerebrales  et  renales, 
plus  rarement  des  arteres  peripheriques.  Quand  l'asystolie  a  ete  pro- 
longee,  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  est  le  siege  d'une  dilata- 
tation  permanente  et  la  valvule  tricuspide  est  devenue  insuffisante. 
Lancereaux  considere  comme  egalement  constantes  la  dilatation  de 
la  grande  veine  coronaire  et  l'insuffisance  ou  la  destruction  de  sa 
valvule.  Le  myocarde  n'echappe  pas  d'ailleurs  aux  effets  de  la  stase 
veineuse  generale,  ainsi  qu'en  temoignent  sa  teinte  cyanique  et  la 
distension  de  ses  capillaires.  C'est  le  cceur  cyanotique,  «  cceur  car- 
diaque  »  de  Huchard. 

Les  lesions  histologiques  du  cceur  asystolique  sont  difficiles  a  dif- 
f6rencier  de  celles  qui  appartiennent  a  l'affection  causale.  Letulle 
u'attribue  guere  a  l'asystolie  que  la  surcharge  pigmentaire  perinu- 
cleaire  des  cellules  musculaires,  quand  elle  est  tres  marquee  et  gene- 
ralis6e  a  tout  1'organe.  L'atrophie  granuleuse,  l'etat  fibrillaire,  L'etal 
fendille,  la  disintegration  suivant  les  raies  scalariformes  d'Eberth, 
lui  ont  paru  des  plus  rares  au  niveau  du  cceur  droit,  dans  l'asystolie 
simple  par  obstacle.  .Mais  il  est  exceptionnel  que  rinsuffisance  car- 
diaque  n'ait  pas  rle  aggravie  sinon  provoquee  par  une  myocardile 
chronique  souvent  compliquee  de  poussies  recentes  de  myocardile 
interstitielle  subaigue  ou  de  myocardite  parenchyma teuse.  Ce  sont 
16sions  presque  constantes  chcz  les  asystoliques.  L'examen  microsco- 
pique  permel  encore  de  constater  d'une  maniere  pins  nette  la  stase 
veineuse,  l'o3d6me  et  parfois  les  foyers  hemorragiques  du  myocarde 
deja  r6v61es  par  1'examen  macroscopique. 
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Ykines.  —  L'artere  pulmonale  est  dilalee  el  gorgee  de  sang,  et 
Ton  y  Irouve  assez  souvent  des  caillots  aulochlones,  dus  a  une 
thrombo-phlebile  loxique  ou  infecLieuse  (Letulle).  Mais  la  distension 
est  surtoul  marqu6e  au  niveau  des  veines  caves,  particulierement  de 
la  veine  cave  inlcrieure  et  des  veines  sus-hepaliques,  qui  atlcignent 
des  dimensions  6normes.  L'ouverlure  de  la  veine  cave  inferieure 
dans  Poreillette  peui  etre  dilatee  au  point  de  laisser  passer  une 
mandarine. 

Poumons.  —  La  retrostase  dans  le  domaine  de  la  petite  circulation 
esU'unc  des  [tins  importantes  consequences  de  la  faiblesse  cardiaque 
et  de  la  dilatation  du  coeur  gauche.  Elle  determine  une  serie  de 
lesions  congestives  et  sclereuses,  assez  souvent  compliquees  d"lie- 
morragies  par  rupture,  dmfarctus  par  embolic  ou  thrombose  et, 
pour  peu  qu'elles  persistent,  d'infection  pneumococcique.  Cest  le 
poumon cardiaque,  dontranatomiepathologique,elii(lieeparVirelio\v, 
Foerster,  Cornil  et  Ranvier,  a  ete  completee  par  les  travaux  de  Boy- 
Teissier  (1),  Renaut  et  Honorrat  (2),  Ducellier  (3). 

La  lesion  primordialc  et  caracleristique  est  la  congestion  cedema- 
teuse.  Elle  consiste  en  une  dilatation  telle  des  capillaires  du  pou- 
mon que  leur  diametre,  normalement  de  0mm,003  et  0mm,007,  s'eleve 
a  0mm,01  et  jusqu'a  0mm,09,  et  qu'ils  proeminent  dans  la  cavite  alveo- 
laire  en  retrecissant  ou  supprimant  sa  lumiere.  II  en  rcsulte  un 
gonflement  du  poumon  qui  est  rouge  fonce,  plus  dense  qu'a  l'6tat 
normal,  mais  encore  souple  et  permeable,  infiltre  de  serosite  aerce 
et  sanguinolente.  A  l'examen  microscopique,  les  alveoles  contiennenl 
un  liquide  sero-albumineux,  quelques  leucocytes,  des  globules 
rouges  et  des  cellules  epitheliales  modifiees  et  desquamees;  I'oedeme 
et  la  congestion  se  retrouvent  au  niveau  du  tissu  conjonctif  intra  el 
perilobulaire  et  du  derme  muqueux  des  bronches. 

Dans  les  points  ou  la  lesion  est  plus  ancienne  et  plus  avancee,  au 
niveau  des  lobes  inferieurs  et  des  bords  postericurs,  le  poumon  est 
rouge  fonce,  dense,  impermeable,  sa  coupe,  lisse  ou  finement  granu- 
leuse,  ne  donnant  plus  qu'im  liquide  peu  aere.  C'est  de  la  splenisa- 
lion.  Deja  les  parois  alveolaires  sont  le  siege  d  une  infiltration 
embryonnaire,  debut  de  la  sclerose  :  les  capillaires  el  les  veinules. 
comprimes  par  ce  tissu  neoforme,  sont  moins  dilates.  LVpilhelium 
alveolaire,  desquame,  prolifere  et  revenu  a  l'6tat  indifferent,  concourl 
avec  les  leucocytes  a  englober  les  debris  de  globules  sanguins  el 
les  granulations  d'hematoidine,  d'ou  les  cellules  pigment6es. 

Enfin,  s'il  s'iigit  do  16sions  inv6t6r6es,  on  trouvc  en  certains  points 

(1)  Boy-Teissier,  Du  poumon  cardiaque.  Th.  de  Lyon,  1883,  et  Revue  de  mede- 
cine,  1894,  p.  1053. 

(2)  Honorrat,  Processus  histologiquc  de  I'oedeme  pulmonaire  d'origine  car- 
diaque. Th.  de  Lyon,  1887. 

(3)  Ducellier,  Etude  anatomo-patholofdque  sur  les  lesions  pulmonaires  d'originc 
cardiaque.  Th.  de  Paris,  1892. 
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ralleralion  decrite  sous  le  nom  ^induration  brane  (Virchow),  de 
sclerose  pigmentaire  (Cornil  et  Ducellier),  $  induration  cyanotique 
Letulle  .  Elle  occupe  surtout  lc  lobe  inferieur  sous  forme  d'un  Lissu 
compact,  resistant,  dur,  plongeant  au  fond  de  1'eau,  d'un  brun  rouille 
tachete  de  rouge  fonce  eL  de  noir.  L'induration  est  due  a  unc  sclerose 
intra,  peri  el  extra-lobulaire  (Boy-Teissier),  d'oii  des  Iravees  fibreuscs 
qui  divisentle  poumon  en  un  grand  nombre  de  territoires  irreguliers. 
Elles  s'aecroissent  aux  depens  des  cloisons  alveolaires  qui  se  scle- 
rosenl  el  s'Spaississent,  la  lumiere  des  alveoles  se  reduisant  aunefente 
ou  disparaissant  completement.  L'exsudat  qu'elles  contenaient  se 
resorbe,  et  laisse  seulement  de  gros  amas  pigmentaires  qu'on  trouve 
dans  les  Iravees  fibreuses  (Honorrat).  Les  arteres  sonL  atteintes  de 
peri-arterite  et  d'endarterite,  les  veines  de  periphlebite  (Boy-Teissier). 

Les  hemorragies  sont  chose  commune  dans  le  poumon  cardiaque. 
Ce  peut  etre  une  simple  hemorragie  diapedetique  :  l'augmentation  de 
la  tension  dans  les  capillaires  pulmonaires  a  transforme  leur  paroi  en 
une  sorle  de  drain  poreux  (Renaut  et  Honorrat),  d'oii  Tissue  des  glo- 
bules rouges  sans  rupture  vasculaire  et  la  distension  de  quelques 
alveoles  par  ces  elements.  (Test  plus  ordinairement  une  hemorragie 
par  rupture ,  la  stase  et  l'exces  de  tension  amenant  a  la  longue  la  fra- 
gilife  des  parois  vasculaires.  II  en  resulte  des  foyers  hemorragiques 
d'aspect  et  de  volume  variables,  simples  taches  de  petit  volume 
(apoplexie  lobulaire)  ou  foyers  confluents  (apoplexie  diffuse,  infarctus 
diffus  feslonne  de  Renaut  et  Honorrat),  parfois  hemorragies  sous- 
pleurales  (Ducellier).  lis  occupent  generalement  les  lobes  inferieurs. 
C'est  une  des  origines  les  plus  communes  de  l'h6moptysie  des  car- 
diaques.  Cette  mSme  hemorragie  par  rupture  s'observe,  quoique 
excepfionnellement,  dansl'atherome  des  arteres  bronchiqueset  pulmo- 
nale i  Cruveilhier,  Lancereaux).  Enfin  le  poumon  cardiaque  peut 
presenter  un  ou  plusieurs  infarctus  he'moptol'ques  de  Laennec  dus  a 
['obliteration  par  embolie,  plus  rarement  par  thrombose  (Bucquoy)  de 
l'artere  pulmonaire  :  foyers  hemorragiques  noirs  et  tres  denses,  de 
forme  ovo'ide  quand  ils  sont  profonds,  pyramidale  quand  ils  sont 
sous-pleuraux. 

Les  alterations  congeslives  et  irritatives  du  poumon  ne  respectent 
pas  les  bronches.  Aussi  la  bronchite  chronique  esl-elle  commune 
chez  les  cardiaques.  Enfin  les  infections  microbiennes  secondaires, 
favoris^es  par  l'hyperemie,  determinent  des  poussees  de  broncho- 
pncuinonie  et  de  pneumonie  souvent  mortelles  et  dont  les  lesions 
virnnmt  compliquer  celles  du  poumon  cardiaque  proprement  dit.  La 
pleuresiej  non  moins  froquente,  est  la  consequence  de  ces  infections 
ou  d'un  infarctus. 

Foie.  —  Lc  foie  subit  direclemcnt  rintluence  de  la  gOnc  circulatoirc 
du  coeur  droit ;  le  sang,  qui  reflue  de  Toreillelte,  trouve  unc  voie  de 
derivation  facile  dans  les  veines  sus-hepatiqucs,  grace  a  I'absence  de 
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valvules,  a  leur  abouchement  prcsque  parallelc  dans  la  veine  cave 
lnferieurc  immedialemcnt  au-dessous  du  diaphragme,  enfin  a  leur 
large  calibre,  superieur  comme  tolal  acelui  de  ce  gros  tronc  veineux 
(Hanot).  De  ce  rellux  resulte  Thyperlrophie  congestive  du  foie,  ou 
foie  cardiaque,  caracterisee  par  l'augmentation  de  son  volume  el  de 
son  poids  atteignant  2000  et  jusqu'a  '2800  grammes,  et  paj  sa  teinte 
violac6e.  A  la  coupe,  le  sang  s'echappe  en  abondance  des  veines 
largement  b6antes,  et  le  tissu  du  l'oie  pr6sente  un  aspect  special, 
tachete  de  rouge-brun  et  dejaune:  c'est  le  foie  muscade.  Les  laches 
bruncs,  rondes  ou  ovo'ides,  repondentaux  veines  centrales  du  lobule 
tres  dilatees;  la  dilatation  se  poursuit  dans  les  capillaires  radios  du 
lobule  pour  se  continuer  dans  les  branches  terminates,  le  tronc  el  les 
rameaux  d'origine  de  la  veine  porte,  au  niveau  de  l'eslomac  et  de 
Tintestin.  Enfin  la  stase  veineuse  porte  se  complique  elle-meme 
d'ascite  moderee  dans  les  cas  de  congestion  hepatique  simple,  consi- 
derable quand  elle  est  compliquee  de  cirrhose  cardiaque  ou  de  peri- 
hepatite.  Alors  le  volume  et  le  poids  du  foie  sont  moindres  (foie 
muscade  atrophique  de  Gilbert  et  Surmont) ;  parfois  meme  en  cas 
de  perihepalile,  le  foie  est  petit,  atrophie  (Andre  Poulin)  :  de  sa 
capsule  epaissie  et  souvent  porcelainee  (foie  glace  de  Curschmann 
partent  de  grandes  bandes  sclereuses  qui  suivent  la  direction  de- 
grosses  veines  sus-hepatiques  ;  ou  bien  sa  surface  presente  des 
granulations  comparables  a  celles  dela  cirrhose  vulgaire.  Ala  coupe, 
on  constate,  outre  l'aspect  muscade,  des  zones  conjonctives  d'un 
gris  rose  dont  Firreguliere  dissemination  est  le  principal  caractere. 
Elles  sont  predominantes  sous  la  capsule,  et  respectent  certaine- 
regions  oil  la  congestion  existe  seule  (cirrhose  perihepalogene  de 
Gilbert  et  Gamier). 

AFexamen  microscopique,  le  foie  cardiaque  pur,  sans  cirrhose,  est 
caracterise  par  la  dilatation  des  capillaires,  assez  marquee  au  centre 
des  lobules  pour  etouffer  par  compression  les  colonnettes  de  cellules 
h6patiques  ou  trabecules  hepatiques  loges  dans  leur  intervalle:  c'est 
l'ectasie  et  l'atrophie  centro-lobulaire.  A  un  degr6  plus  avance,  la 
stase  sanguine  et  l'atrophie  cellulaire  gagnent  la  region  intermediaii  e 
du  lobule  et  jusqu'aux  confins  de  l'espace  porte.  Le  lobule  est  alors 
bouleverse  dans  sa  texture  :  les  trabecules  hepatiques  etant  conserves 
seulement  autour  des  canaux  porto-biliaires,  ceux-ci  paraissent  el  re 
le  centre  des  lobules  (foie  inverti  de  Sabourin).  Enfin  survienl  la 
sclerose,  debutant  au  niveau  des  veines  sus-hepatiques  et  envahissanl 
les  trabecules  en  voie  d'atrophie.  Dans  quelques  cas,  cette  cirrhose 
sus-hepatique  est  associee  a  une  cirrhose  porto-biliairc  (Talamon  . 
qui  releve  d'une  periarterite  li6e  a  rarleriosclerose  concomitante. 
Enfin,  sous  l'influence  d'une  infeclion  ou  d'une  tox6mie  ultime, 
les  cellules  hepatiques  non  atrophi6es  peuvent  avoir  ele  atleintes 
parun  processus  necrobiolique  aigu,  d'oii  l'ictere  grave. 
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La  pathogenie  de  la  cirrhose  cardiaque  est  complexe.  11  n'est  pas 
certain  que  la  simple  stase  suffise  a  la  produire,  et  il  est  legitime  de 
I'attribuer  pour  une  part,  soiL  a  une  predisposition  hereditaire,  soil 
a  une  toxemic  ou  a  une  infection  surajoutee.  G'est  ainsi  qu'il  faut 
comprendre  le  role  de  l'alcoolisme  (A.  Mathieu),  du  paludisme,  de  la 
lithiase  biliaire.  EL  il  est  vraisemhlable  qu'a  la  suite  de  certaines 
formes  graves  de  rhumatisme,  l'endo-myo-pericardile  chronique  et 
la  cirrhose  avecperihepalite  relevent  de  la  meme  infection.  II  est  d'ail- 
leurs  un  type  de  foie  cardiaque  ou  la  partde  l'infection  surajoutee  est 
nettement  demontree  par  l'examen  microscopique  :  e'est  le  foie 
cardio-tuberculeux  qui  accompagne  la  symphyse  tuberculeuse  du 
p6ricarde,  cause  relativement  commune  d'asystolie. 

Reins.  —  lis  sont  congestionn6s  dans  toute  asystolie,  en  pro- 
portion de  la  stase  de  la  veine  cave  inferieure  et  des  veines 
renales.  Atteignant  quelquefois  plus  du  double  de  son  volume  et  de 
son  poids,  le  rein  cardiaque  presente  une  surface  lisse  d'un  rouge 
bleuatre,  avec  de  fines  arborisations  dues  aux  etoiles  de  Verheyen 
gorgees  de  sang.  La  capsule  se  detache  avec  facilite,  et  la  surface  de 
section  laisse  echapper  du  sang  noir  en  abondance.  Les  pyramid es 
tranchent  par  leur  teinte  plus  foncee  sur  la  substance  corticale,  elle- 
meme  parsemee  de  points  rouges  et  de  petites  ecchymoses  dus  aux 
vaisseaux  glomerulaires  distendus  et  aux  hemorragies  intra-capsu- 
laires  qui  resultent  de  leur  rupture.  A  l'examen  microscopique,  on 
constate  la  dilatation  des  vaisseaux  qui  comprimentles  tubes  uriniferes. 
La  cavite  capsulaire  de  nombreux  glomerules  est  remplie  d'un  liquide 
albumineux  parfois  mele  de  globules  rouges,  et  quelques  tubes  con- 
tiennent  des  cylindres  hyalins  dus  a  la  coagulation  de  ce  m6me 
liquide.  Les  cellules  des  tubuli  sont,  en  quelques  points  seulement, 
en  voie  de  degenerescence  granulo-graisseuse,  et  certaines  d'entre 
elles,  celles  des  anses  de  Henle  surlout,  contiennent  des  grains 
de  pigment  jaune  et  brun  formes  aux  depens  des  globules  sanguins 
detruits  dans  les  tubes  (Ziegler). 

La  repetition  et  la  prolongation  des  crises  d'asystolie  aboutissenta 
V induration  cyanotique  des  reins,  ou  sclerose  renale  cardiaque.  Le 
rein  reste  gros,  rouge,  de  decortication  facile,  mais  il  est  dur  a  cause 
de  l'extreme  repletion  des  veines  et  des  capillaires,  et  surlout  de  la 
sclerose  peri-tubulaire  et  peri-veineuse.  La  sclerose,  plus  prononcee 
dans  la  substance  medullaire,  se  voit  aussi  sous  forme  de  plaques 
dans  la  subsl  ancc corticale  (Gombault,Chaull'ard).D'ailleurslasclerose 
renale  cardiaque  comprend  des  alterations  complexes  qui  ne  relevent 
pastoutesde  la  stase  veineuse.  Brault  signale  une  l£gere  endart6rite 
de  quelques  arterioles  el  la  tendance  a  la  transformation  fibreuse 
de  certains  glom6rules,  lesions  aflribuables  a  une  infection  rhumatis- 
male  anterieure.  On  observe  parfois  des  taches  jaunatres  del'ecorce 
qui  caracterisent  une  forme  particuliere  de  rein  cardiaque  (rein  grais 
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seux  chronique  des  cardiaques  de  Kaufmann  i,  association  probable  de 
nephrite  chronique  el  d'induration  cyanotique,  rein  bigarre*  appar- 
tenant  aux  formes  intermediates  de  la  sine  brightique  (Lecorche' 
el,  Talamon). 

Enfin  Bard  (de  Lyon),  Schmauset  Horn  (de  Munich),  Kaufmann  'de 
Berlin),  Fauquez  (1 )  adinellent  une  troisieme  forme  de  rein  cardiaque 
caracterisee  par  son  atrophic,  Tadhtirence  par  places  de  sa  capsule, 
sa  surface  bossclee  eL  meme  granuleuse,  aspect  rappelanl  celui  de  la 
nephrite  interstitielle  chronique,  mais  en  differant  par  la  coloralion 
cyanotique  et  l'irreguliere  distribution  des  foyers  de  sclerose.  C'est  le 
rein  cardiaque  atrophique  (Stauungs  Schrumpfniere,  atropine  cya- 
notique de  Chauffard).  La  sclerose  affecte  la  disposition  insulaire 
(Bard),  sitigeant  de  preference  au  niveau  des  pyramides,  et  sous  la 
capsule  au  voisinage  des  etoiles  de  Verheyen.  En  ce  point  se  pro- 
cluisent  des  depressions  avec  adherence  de  la  capsule  et  atropine 
de  la  substance  corticale,  d'ou  les  bosselures  de  la  surface.  Le 
parenchyme  renal  est  simplement  congestionne  dans  Pinter,  alle  des 
foyers  sclereux  :  aussi  l'elimination  r6nale  est-elle  habituellemenl 
moins  compromise  et  les  accidents  uremiques  sont-ils  moins  constants 
que  dans  la  nephrite  interstitielle  commune.  Schmaus  et  Horn  ont 
surtout  etudie  cette  atrophie  cyanotique  dans  Thypertrophie  idiopa- 
Ihique  des  buveurs  de  biere  qui  n'estr  autre  que  notre  myocardite 
chronique  hypertrophique. 

On  observe  parfois,  avec  les  lesions  du  rein  cardiaque,  des  infarctus 
renaux  resultant  d'embolies  arterielles  parties  du  cceur  gauche,  ou 
parfois  de  thrombo-arterite  des  branches  terminales  des  arteres 
renales. 

Rate.  —  Elle  est  gorgee  de  sang,  dure  et  violacee,  rappelant  a  la 
coupe  l'aspect  de  la  betterave  rouge  bien  cuite  (Letulle). 

Estomac.  —  Intestin.  —  lis  sont  ^galement  cyanoses.  Leur  muqueuse 
est  couverte  de  sugillations  et  la  distension  de  leurs  capillaires 
trouble  profondement  les  secretions  glandulaires  (Letulle). 

Centres  nerveux.  —  Le  cerveau  n'echappe  pas  aux  consequences 
de  la  stase  veineuse.  Les  sinus,  les  veines  et  les  veinules  sont  gorges 
de  sang,  et  Ton  trouve  en  meme  temps  de  l'hydropisie  ventriculaire 
et  sous-arachnoidienne.  L'ccdeme  n'occupe  pas  seulement  Tespace 
sous-arachnoidien,  mais  aussi  la  substance  cerebralc,  presentant  des 
caracteres  microscopiques  surlesquels  Leopold  Levi  (2)  a  reeemmenl 
insists.  Cct  ced6me  peut  6tre  generalise  ou  localise,  determinant  par- 
fois des  troubles  partiels  et  transitoires,  peut-6tre  par  suite  d'une 
action  toxique  surles  elements  nerveux  qui  baignentdans  un  liquide 
charge  de  poisons  non  61imines  (Preston,  L.  Levi).  Mais  il  est  rare  que 

(1)  Fauquez,  Contribution  i\  TcJtude  du  rein  cardiaque,  Th.  de  doctorat,  Paris, 
1897. 

(2)  Leopold  Levi,  De'  rocd&mc  histologique  du  cerveau,  Prcsse  medicnle,  1895. 
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les  lesions  congestives  el  cedemateuses  du  cerveau  cardiaque  existent 
a  1'elat  pur  :  I'asystolie  et  Irs  relrostases  surviennent  souvent  chez 
des  malades  arteriosclereux,  et  I'atherome  cerebral  ajoule  scs  effets 
a  crux  .hi  cerveau  cardiaque,  d'ou  un  melange  d'aceidents  congesLifs 
et  ischemiques. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  C'est  lentement  et  par  etapes  que  le  car- 
diopallie  arrive  habituellement  a  I'asystolie.  Les  troubles  fonctionnels, 
dyspnee,  gene  precordiale,  d'abord  intermittents  et  seulement  provo- 
ques  par  l'eflbrt,  tendent  a  devenir  permauents  et  se  produisent  sous 
rinfluence  de  mouvements  meme  moderes.  Le  pouls  s'accelere,  les 
urines  sont  moins  abondantes.  Bientdt  la  dyspnee  devient  continue 
et  empeche  le  sommeil,  l'asthenie  cardiaque  augmente,  une  sensation 
de  tension  douloureuse  dans  l'hypochondre  droit  annonce  la  dilata- 
tion du  coeur  droit  et  le  gonflement  du  foie,  l'oligurie  s'accentue  et 
l'cedeme  apparait  aux  extremites  inferieurcs  pour  envahir  progressi- 
vement  les  cuisses  et  le  tronc,  et  aboutir  a  l'hydropisie  complete. 
Si  Tintervention  therapeulique  tarde  ou  demeure  impuissante,  le 
coeur  droit  se  dilate  de  plus  en  plus,  entrainant  l'insuffisance  tricus- 
piclienne  avec  la  stase  et  le  pouls  jugulaire,  les  battements  hepa- 
tiques,  la  cyanose  progressive  et  les  troubles  cerebraux  lies  a  la  gene 
de  la  circulation  encephalique.  Enfin,  si  Tasphyxie  n'en  abrege  la 
duree,  I'asystolie  finit  par  la  toxomie  renale  ou  hepatique,  ou  par 
les  troubles  profonds  de  la  nutrition  qui  constituent  la  cachexie 
cardiaque.  Telle  est  revolution  de  I'asystolie  commune,  I'asystolie 

LENTE  ET  PROGRESSIVE. 

Mais  paii'ois  les  accidents  eclatent  avec  soudainete,  annonces  par 
une  dyspnee  subite  et  intense,  quelquel'ois  meme  une  crise  douloureuse 
rappelant  l'angine  de  poitrine.  L'asystolie  se  declare  en  quelques 
heures  avec  la  serie  des  phenomenes  lies  a  la  dilatation  cardiaque  et 
a  la  retrostase  veineuse,  d'emblee  menaQante  pour  la  vie.  C'est 
Tasystolie  aigue. 

I.  —  Si  I  on  envisage  la  multiplicity  de  ces  accidents,  il  est  possible 
•I  'M]  drgager  un  syndrome  constant  et  caracteristiquc  de  rinsuffisance 
etde  la  dilatation  du  cceur,  seretrouvant  dans  tousles  cas,  que  l'asys- 
tolie  soit  legere  ou  intense,  recente  ou  ancienne,  simple  ou  compli- 
qu^e.  II  se  compose  de  trois  ordres  de  signcs  :  1°  la  dyspnee,  indiquant 
la  gene  de  la  petite  circulation ;  2°  lesmodifications  du  pouls  et  la  dimi- 
nution des  urines,  qui  traduisenl  l'asth6nie  cardiaque  et  la  stase  vei- 
Qeuse  du  pein  ;  3°  l'augmentation  de  la  malite  cardio-h6patique 
accusant  la  dilatation  du  cceur  droit  et  )a  stase  dans  les  veines 
sus-hepatiques. 

1"  La  dyspnee,  ce  cri  de  detrcsse  du  myocarde  (Sansom),  est  le 
premier  signe  revelateur  deTasyslolie.  Elle  est  essentiellement  carac- 
t6ris6e  pin-  s,-i  continuity  et  son  exacerbation  sous  I'influencedu  d6cu- 
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bitus  vesperal.  A  son  degr<§  le  plus  leger,  c'cst  une  simple  animation 
qu'exagere  le  moindre  mouvement,  mais  qui  ne  devient  penible  quo 
lc  soir  et  la  nuit,  obligeanl  le  malade  a  s'asseoir  pondanl  plusieurs 
heures  avant  dc  trouver  le  repos.  Quand  l'asystolie  esl  plus  ancienne, 
compliqueed'hydropisie,  c'esl  la  dyspnee  continue  aver  obligation  de 
rester  nuit  el  jour  dans  un  fauteuil.  Enfin,  dans  L'asystolie  aigug, 
c'est  encore  rorlhopnee,  mais  avec  angoisse,  grande  frequence  des 
mouvements  respiratoires,  cyanose  et  sueurs  de  la  face.  Quelle  que 
soit  d'ailleurs  son  intensity,  la  dyspn6e  continue  trouve  son  explica- 
tion dans  la  staseveineuse  pulmonaire.  Celle-ci  se  manifeste  par  une 
diminution  de  la  sonorite  et  du  murmure  respiratoire  aux  deux 
bases,  souvent  aussipar  des  rales  crepitants  et  sous-crepitanls  dus  n 
la  coexistence  d'un  certain  degre  d'oedeme  pulmonaire,  a  certains 
moments  par  des  sibilances  tracheo-bronchiques.  L'exces  de  tension 
dans  la  petite  circulation  et  la  stase  veineuse  diminuent  le  champ 
de  l'hematose  et  l'expansion  pulmonaire,  soit  par  efl'acemenl  plus  ou 
moins  complet  de  la  lumiere  des  alveoles,  soit  par  suite  d'une  veri- 
table rigidile  alveolaire  due  a  la  distension  des  petits  vaisseaux 
(von  Basch). 

2°  L'apparilion  de  la  dyspnee  asystolique  est  accompagnee  el  sou- 
vent  precedee  de  modifications  du  c6te  du  pouls  et  des  urines.  Le 


Fig-.  18.  —  Trace  du  pouls  et  des  urines  dans  l'asystolie.  Entrecroiscmenl 
de  leurs  courbes  apres  Taction  de  la  digitate. 


pouls  s'eleve  et  les  urines  diminuent,  d'ou  la  divergence  de  leurs 
traces  suivie  de  leur  convergence  et  de  leur  entrecroiscmenl  quand 
l'6quilibre  circulatoire  se  retablit  sous  Tinfluencedela  digitale(fig.l8). 

V acceleration  du  pouls  resulte  de  l'insuffisance  des  contractions 
cardiaques  et  quelquefois  de  l'abaissemenl  de  la  pression  arlerielle. 
Mais  elle  peut  co'incider  avec  une  hypertension  notable,  et  rester 
mode>6e,  a  peine  caracterisee  par  une  augmentation  de  quelques 
pulsations:  ainsi  en  est-il  habituellement  dans  l'asystolie  I^gere  des 
arterioselereux,  sans  fatigue  ni  alteration  profonde  du  myocarde. 
Kile  esl  d'autres  fois  plus  prononcce,  atteignant90  a  120,  el  devienl 
inenie  une  tachycardie  veritable  a  160  el  plus.  Le  pouls  esl  alors 
petit,  souvcnl  irr6guliere!  intermittent,  avec  tendance  a  1'arythmie  en 
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salves;  il  pout  etre  a  peine  complable  en  raison  de  sa  faiblesse,  de 
sa  rapidity  el  des  nombreux  faux  pas  du  coeur,  un  grand  n ombre  de 
battements  cardiaques  ne  se  transroettant  pasal'artere  radiale.  Getle 
tachycardie  et  ce  grand  desordre  revelent  la  faiblesse  du  coeur  qui 
supplee  par  le  nombre  a  rinsuffisance  de  ses  contractions.  L'asthe- 
nie  cardiaque  peul  d'ailleurs  etre  transitoire  et  accidentelle,  liee  a  un 
surmenageet  a  la  dilatation  extreme  du  myocarde,  comme  aussi  aux 
troubles  de  son  innervation,  ou  plus  durable  quand  elle  resulte  de 
son  inflammation  ou  de  sa  degenerescence. 

La  diminution  des  urines  est  le  resultat  de  la  stase  renale  et 
quelquefois  de  1'abaissement  de  la  pression  arterielle  qui  regie  la 
quantite  d'eau  filtree.  C'est  un  signe  de  grande  valeur  et  Fernet 
a  pu  dire  avec  raison  que  le  bocal  d'urine  est,  dans  les  maladies 
du  cceur,  ce  qu'est  le  thermometre  dans  les  maladies  febriles. 
L'oligurie  asystolique  est  d'ailleurs  absolue  ou  relative.  Quand  les 
reins  sont  intacts  ou  ne  presentent  d'autre  alteration  que  la  con- 
gestion cardiaque,  la  quantite  des  urines  emise  dans  les  vingt- 
qualreheures  tombe  a  500,  200  grammes,  parfois  se  reduit  a  quelques 
gouttes  :  c'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  les  cardiopathies 
postrhumatismales.  11  n'en  est  plus  de  meme  quand  le  malade  est 
habituellement  polyurique  :  1000  ou  1  500  grammes  constituent  alors 
de  l'oligurie,  et  c'est  ainsi  que  Ton  voit  des  arleriosclereux  asysto- 
liques  avec  hypertension  emettre  deux  litres  d'urine  par  jour  sans  que 
la  dilatation  cardiaque  et  ses  consequences  tendent  a  s'amender 
notablement.  La  meme  distinction  doit  etre  faite  pour  les  caracteres 
physiques  et  chimiques  de  l'urine  des  asystoliques.  Chez  les  poly- 
uriques  habituels,  elle  reste  claire.  Chez  les  asystoliques  non  arte- 
riosclereux,  elle  est  generalement  rare,  mais  concenlree,  haute  en 
couleur,  presentant  une  densite  elev^e  de  1020  a  1030,  peu  albumi- 
neuse,  contenant,  malgre  son  petit  volume,  de  l'ur6e  et  des  urates  en 
abondance.  L'epilhelium  r6nal  etant  intact,  l'elimination  des  principes 
cxcrementitiels  n'est  pas  entravee.  L'asystolie  survient-elle  dans  le 
cours  d'une  nephrite  aigue,  Purine  sera  tres  albumineuse,  peu  dense, 
pauvre  en  uree.  Le  malade  presente-t-il  simultanement  des  lesions 
hepatiques,  l'uree  s'en  trouvera  diminuee  d'autant,  et  les  urines 
fontiendront  de  l'urobiline  et  du  sucre  alimenlaire. 

3°  La  dvspnee,  Tacceleration  et  la  pctilesse  du  pouls,  l'oligurie, 
sont  les  consequences  de  la  faiblesse  et  de  la  dilatation  du  cceur.  Celle- 
ci  pent  etre  constatee  directement,  et  les  signes  qui  la  caracterisent 
completent  le  syndrome  asystolique;  ils  sont  fournis  par  laugmenla- 
tioti  de  hi  matiU  cardio-hipatique. 

Le  coeur  et  le  foie  subissentdans  l'asystolie  des  modifications  paral- 
leles.  Le  foie  est  au  coeur  droit  ce  que  le  poumon  est  au  coeur  gauche. 
Veritable  diverticule  de  I'oreillette  droite,  il  subil  directement  Tin- 
tluence  de  hi  gene  circulatoire  qui  s'y  produit,  el  la  manifeste  par  sa 
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propre  dilatation.  Refluant  du  coeur  droit,  le  sang  trouve  une  voie 
de  derivation  facile  dans  les  veines  sus-hepaliques,  grace  a  l'absence 
de  valvules,  ;'i  lcur  abouchemenl  presque  parallele  dans  la  veine  cave 
inferieure,  a  leur  calibre  dont  l'ensemble  est  au  moins  egal  a  celui  de 
ce  gros  tronc  veineux  (Hanot).  La  malii6  cardio-hepatique  dans 
rasystolie  est  augmented  dans  lous  les  sens.  La  malite  cardiaque 
pr6sente  une  configuration  ovalaire  a  grand  diametre  transversa] 
ou  oblique.  La  pointe  du  cceur  est  a  la  fois  abaisse'e  el  de\jetee  en 
dehors  vers   l'aisselle,  k  plusieurs  centimetres  du  mamelon.  Le 


Fig-.  19.  —  Malite  cardio-hepatique  dans  un  cas  d'asyslolie  par  myocardite  chro- 
nique.  La  ligne  plcine  reprcsenle  cette  matitc  apr6s  le  traitement  el  la  dispa- 
ri Lion  des  accidents. 

bord  droit  de  la  malite  atteint  et  depasse  le  bord  droit  du 
sternum;  en  hauteur,  elle  occupe  trois  ou  quatre  espaces  intercos^ 
laux.  Le  foie  d6borde  les  fausses  cdtes  de  plusieurs  travel's  de  doigt, 
douloureux  sponlanemenl,  surtout  au  palper  et  a  la  percussion.  La 
limite  inl'erieure  atteint  et  depasse  une  ligne  hori/.ontale  passant  par 
1'ombilic;  sa  limite  supericure  peut  remonler  jusqn'a  la  quatrieme 
cote.  La  cardio-hepalomtfgalie  de  1'asyslolie  est  d'ailleurs  Ires 
variable  Sous  l'influence  du  repos  eLde  la  digitale,  rile  se  r^duit  du 
jourau  lendemain  :  son  appreciation  meLhodique,  jointe  a  la  mensu- 
ration des  urines,  permet,  mieux  que  lout  autre  signe,  de  suivre 
revolution  du  syndrome  et  Taction  medicamenleuse  fit;.  19 
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La  palpation  et  1'auscultatiori  du  cceur  competent  les  renscigne- 
ments  fournis  par  la  percussion.  La  mollcssc  cL  la  diffusion  du  choc 
de  la  pointe,  parfois  sa  complete  disparition,  l'affaiblissement  des 
bruits  cardiaques,  du  premier  surtout  (Stokes),  l'arythmie,  I'attenua- 
tion  ou  la  suppression  momentanee  des  souffles  dus  aux  lesions 
orificrelles  (Beau),  indiquent  a  n'en  pas  douter  i'insuffisance  des 
contractions  cardiaques.  Et  quand  vicnt  I'insuffisance  tricuspidienno, 
on  peut  entendre  un  leger  souffle  systolique  tricuspidien  decrit  par 
Parrot  sous  le  nom  de  murmure  asystolique. 

II.  —  Dans  les  cas  les  plus  simples,  et  quand  le  traitemenl  est 
precoce,  l'asystolie  se  borne  a  ce  syndrome  elementaire.  Et  c*est  tout 
au  plus  si,  lemalade  restant  debout  une  partie  du  jour,  un  peu  d'ee- 
deme  perimalleolaire  ou  pretibial  se  montre  le  soir.  Huchard  donne 
le  nom  d'HYPOSYSTOLiE  a  ce  premier  degr6  de  l'asystolie,  distinction 
cliniquement  utile,  a  la  condition  de  ne  pas  oublier  que  le  meme  syn- 
drome se  retrouve  dans  toute  asystolie,  permettant  d'en  faire  le 
diagnostic  dans  les  formes  complexes  ou  equivoques.  Si  rinsuffisance 
cardiaque  persiste,  on  voil  apparaitre  les  grands  accidents  qui, 
pour  beaucoup  de  medecins,  sont  inseparables  de  I'idee  (l'asystolie  : 
l'oedeme,  la  cyanose,  le  pouls  veineux  jugulaire,  rinsuffisance  tricus- 
pidienne,  enfin  les  troubles  cenebraux. 

1°  \J hydropisie  des  cardiaques  est  une  consequence  inevitable  de 
la  nHrostase  veineuse  prononcee  et  persislante,  conformement  a  la 
loi  de  Lower  et  de  Bouillaud  ;  elle  resulte  tout  autant  de  l'oligurie.  II 
existe,  en  effet,  un  rapport  direct  et  constant  entre  les  variations  de  la 
secretion  urinaire  et  celles  de  rin filtration  oedemateuse.  Celle-ci 
debute  au  niveau  des  regions  les  plus  declives,  e'est-a-dire  au  pour- 
tour  des  malleoles  et  a  la  face  dorsale  du  pied.  C'est  d'abord  un 
oedeme  de  fatigue  se  produisant  a  la  fin  de  la  journee  et  disparais- 
sant  par  le  repos  de  la  riuit.  C'est  bienlot  un  oedeme  persistant  qui 
envahit  succcssivement  la  face  interne  des  jambes  et  des  cuisses, 
puis  les  membres  dans  leur  totality,  et,  par  une  progression  presque 
reguliere,  le  scrotum  etlc  penis  chez  rhomme,  les  parois  abdominales 
et  la  region  lombaire.  A  ce  degreles  sereuses  se  prennent  a  leur  tour, 
et  Ton  constate  d'abord  de  l'ascite,  en  quantite  plus  ou  moins  grande 
suivant  l'etat  de  la  circulation  porte  et  l'integrite  du  peritoine,  puis 
quand  l'hydropisie  persiste  et  s'accenlue,  de  l'hydrothorax  simple 
ou  double.  Comme  dernier  terme,  la  stase  s'accentuant  dans  le 
domaine  de  la  veine  cave  superieurc,  lcgonflemcnt  gagne  le  dos  des 
mains,  les  membres  superieurs  surtout  a  leur  face  interne,  le  col  el  la 
face. 

G'est  habituellement  un  oed6me  mou,  gardant  facilemcnt  Fem- 
preintedu  doigt;  mais,  a  la  longue,  il  devienl  dur,  sous  la  double 
influence  de  I'ectasie  des  capillaires  du  derme  et  de  1'hypoderme  et 
de  leur  induration  sclercuse.  Ainsi  en  est-il  surtout  chez  les  cardio- 
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renaux,  la  pcau  des  membros  infeneurs  pr6senlant  des  poussees 
d'erytheme  avcc  bulles  pemphigoides  donl  la  repetition  aboutit  a 
Elephantiasis  avec  etal  squameux  el  lich6no'ide.  Enfin  l'exces  de  dis- 
tension amene  de  petitssoulevements  epidermiques  rapidement  suivis 
dV'i  osions,  v6ritables  mouchetures  spontanees,  et,  si  Ton  n'y  prend 
garde,  portes  d'entree  pour  les  infections  staphylococciques  et  strep- 
tococciques,  d'ou  lerysipele  et  la  gangrene.  Vrrive  a  cet  etat,  le 
malade  est  un  impotent  incapable  de  marcher  et  de  se  coucher, 
oblige  de  passer  les  jours  et  les  nuits  dans  un  fauteuil.  L'oppression 
qui  lV-sulle  de  la  surcharge  oedemateuse  generale  est  encore  accrue 
parle  developpement  d'un  hydrolhorax  simple  ou  double.  !!  importe 
meme  de  ne  pas  negligcr  l'examen  quotidien  de  la  poitrine,  un 
hydrothorax  abondant  pouvant  se  produire  en  quelques  h cures  et 
causer  rapidement  la  mort  (Andral).  L'epanchement  pleural  parfois 
primitif  contribue  d  aiileurs  a  provoquer  et  a  entretenir  l'asystolie 
qui  resiste,  en  depit  de  la  digitale,  tant  que  le  liquide  n'est  pas 
evacue.  Les  memes  considerations  s'appliquent  a  l'ascite. 

L'anasarque  cardiaque  cede  quand  elle  est  recente  et  de  moyenne 
inlensite,  parfois  meme  quand  elle  a  alteint  un  haut  degre.  Mais  les 
r6cidives  en  sont  souvent  inevitables,  d'abord  espacees,  puis  de  plus 
en  rapprochees,  jusqu'au  jour  ou  la  retrostase  et  l'hydropisie  s'ins- 
tallent  a  titre  definitif,  l'asthenie  cardiaque  et  vasculaire  n'obeissanl 
plus  a  la  medication.  Alors  les  echanges  ne  se  font  plus  dans  l'inti- 
timit6  des  tisus,  la  nutrition  s'altere  et  la  cachexie  cardiaque  est 
proche.  Rien  n'en  rend  mieux  compte  que  1' extreme  emaciation  et 
l'alteration  des  traits  qui  succedent  a  l'6vacuation  artificielle  de  la 
serosile  oedemateuse.  Depuis  longtemps  d'ailleurs  le  malade  ne  s'ali- 
mente  plus  ou  s'alimente  mal,  la  congestion  hepatique  et  la  stase 
gastro-intestinale  s'opposant  a  la  digestion  et  a  1'absorption;  et  sou- 
vent  Finsuffisance  r6nale  vient  compliquer  l'insuffisance  cardiaque. 

2°  La  cyanose,  la  slase  et  le  pouls  des  jugulaires,  associes  a  l'hydro- 
pisie et  a  l'orthopn6e,  completent  l'habitus  exterieur  du  cardiaque 
asystolique.  Consequence  de  la  stase  veineuse  et  surtout  de  la  gene 
de  l'hematose,  la  cyanose  est  parfois  generale,  la  lace  et  les  cxliv- 
mites  surtout  presentant  une  leinte  livide  comparable  a  celle  de  l'as- 
phyxie.  Elle  est  plus  souvent  partielle,  occupant  les  levres,  le  lobule 
du  nez,  les  joues,  les  oreilles,  les  tissus  sous-ungueaux.  Elle  atteint 
sa  plus  grande  intensite  dans  l'asystolie  aigue,  tandis  qu'elle  diminue 
aux  approches  de  la  cachexie  cardiaque. 

Pour  peu  que  l'asystolie  persisfe,  la  stase  veineuse.  d'abord  limitee 
mi  domaine  de  la  veine  cave  inferieure,  gagne  la  sup^rieure,  se  ma- 
nifestant  par  le  gonflement  des  veines  du  cou,  surtout  de  la  jugu- 
laire  externe  qui  peut  atteindre  le  volume  du  petil  doigt,  el  de  la 
partie  inferieure  de  la  jugulaire  interne  qui  fail  saillie  sous  forme 
d'une  tumeur  molle  entre  les  insertions  sternale  <-i  claviculaire 
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da  muscle  sterao-mastoidien.  Avec  ce  gonftement  par  slase,  on 
observe,  a  une  periode  plus  avanc6e,  an  gonflemenl  par  recurrence 
(Gendrin)  on  pouls  veineux  dO  au  reflux  du  sang  dans  les  jugulaires 
a  cbaque  systole  ventricnlaire.  11  est  facilemenl  conslatablc  au 
niveau  de  La  jugulaire  externe  :  apres  evacuation  de  son  bout  infe"- 
rieur  par  le  doigt  promene"  de  haul  en  bas  sur  son  trajet,  on  voit 
l'ondee  sanguine  remonter  de  bas  en  bauL  et  les  battemenls  se  pro- 
duce avec  le  rylhme  du  pouls  arteriel.  11  se  retrouve  parfois  au 
niveau  du  bulbe  de  la  jugulaire  interne  (pulsation  du  bulbe  de  Bam- 
berger), et  meme  plus  haul,  quand  les  valvules  de  cette  veine  sont 
devenues  insuffisantes,  se  manifestant  par  une  sorte  de  soulevement 
en  masse  de  la  region  carotidienne.  Le  pouls  veineux  jugulaire,  dont 
les  relations  avec  la  dilatation  du  cceur  sont  connues  depuis  Lancisi, 
ne  se  produit  qu'au  stade  de  Yinsuffisance  tricuspidienne.  C'est  un 
signe  moins  constant  et  moins  pr^coce  que  les  battemenls  ou  pouts 
veineux  hepatiques  (Friedreich,  Mahot).  La  beance  des  veines  sus- 
hepatiqueset  Tabsence  de  valvules  a  leur  embouchure  expliquent  cette 
precocite.  Le  pouls  veineux  hepatique  est  facilement  constate  en 
appliquant  la  main  sur  l'hypochondre  droit,  grace  a  la  tumefaction 
du  foie  :  c'est  un  soulevement  se  produisant  immediatement  apres  le 
choc  de  la  pointe  et  un  peu  avant  le  pouls  radial,  ou  mieux  une 
expansion,  le  foie  se  dilatant  comme  une  eponge  et  pouvant  acquerir 
.a  chaque  systole  un  tiers  en  sus  de  son  volume  (Potain  et  Rendu). 
L'insuffisance  triscuspidienne  se  revele  enfin,  quoique  plus  rare- 
ment,  par  le  souffle  asgstolique  de  Parrot,  souffle  doux,  systolique,  a 
maximum  xipho'idien. 

3°  C'est  egalement  quand  la  reTrostase  augmente  dans  le  systeme 
cave  sup6rieur,  gagnant  les  sinus  de  la  dure-mere  et  les  veines  ence- 
phaliques,  que  se  montrent  les  troubles  cerebraux  de  1'asystolie.  Ce 
sont  d'abord  des  desordres  psychiques  :  insomnie  avec  agitation, 
cauchemars,  hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouie,  idees  melancoli- 
ques,  hypochondriaques  etde  persecution,  delire  de  parole  et  d'aclion 
surtout  la  nuit,  en  un  mot  folic  cardiaque.  Apres  des  alternatives  d'ex- 
citation  et  de  depression,  le  malade  tombe  dans  une  sorte  de  torpeur, 
immobile  et  somnolent,  repondant  a  peine  aux  questions  qu'on  lui 
pose.  On  observe  cet  etal  a  la  suite  de  crises  d'asystolie  rep<M<Vs  ou  a 
la  fin  d'une  asystolie  prolongce.  Parfois  le  desire  persiste  apres  la 
disparition  des  phenomenes  asystoliques,  temoin  de  lesions  irr6m6- 
diables  du  cerveau,  souvenl  nussi  de  rinsul'fisance  renalc  concomi- 
lante;  c'esl  alors  un  ddlire  cardio-rinal  (Huchard).  On  observe  plus 
raremenl  des  <i<-ci<lciiis  paralgtiques  partiels  et  transitoires,  par^sie 
de  la  face,  des  yeux  el  des  membres,  aphasic  subite  el  passagere. 
Enfin  la  congestion  passive  et  I'cedeme  arrives  a  un  haul  degr^ 
d^termincnt  le  coma  qui  petit  6tre  passager  (Kreysig),  accompagne 
de  cyanose  asphyxique,  simulanl  une  veritable  apoplexie  ou  d6finilif, 
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survenant  dans  lcs  derniers  jours  ou  les  derniercs  heures  de  I'asys- 
tolie.  G'est  quelquefois  un  etat  subcomalcux  associe  ou  non  a  la 
respiration  de  Cheyne-Slokes,  phcnomenes  donL  la  description  plus 
•complete  sera  faite  a  propos  du  cerveau  cardiaque. 

III.  L'asyslolie  pcul  s'allenucr  ou  disparailre,  laissanl  h  SB  suite 
(lcs  dilalations  parlielles  du  cccur  avecdes  congestions  viscerales  6ga le- 
nient localisecs  qui  parfois  l'ont  precedee.  Ce  sont  les  asyst'olies 
dites  partielles.  A  vrai  dire,  il  ne  s'agil  pas  d'asyslolie  propremenl 
•dite,  puisqu'il  n'y  a  qu'eclasie  de  Tune  ou  L'autre  cavite  du  cceur, 
sans  l'asthenie  de  tout  l'organe,  cause  essentielle  de  l'insuffisance 
cardiaque.  Mais  la  localisation  pr6dominante  et  persistante  de  la 
•stase  dans  un  viscere  important,  et  les  lesions  inllammatoires  el  <lege- 
ne>atives  qui  s'y  ajoutent,  se  manifestent  par  des  symptdmes  qui  font 
partie  du  syndrome  asystolique.  L'histoire  des  asystolies  partielles 
se  confond  avec  celle  des  congestions  et  des  complications  viscerales 
cardiaques. 

Poumon  cardiaque  et  complications  pulmonaires.  —  1°  La  retro- 
slase  dans  l'oreillette  gauche  et  dans  les  veines  pulmonaires,  et 
partant  la  dyspnee  continue  par  stase  et  cedeme  du  poumon,  font 
partie  integrante  du  syndrome  asystolique.  Ces  memes  phenomenes 
peuvent  prececler  Fasystolie  ou  lui  survivre,  indice  de  quelque 
obstacle  persistant  (retrecissement  mitral)  occupant  le  cceur  gauche, 
■ou  de  l'asthenie  de  son  ventricule  liee  a  la  degenerescence  du  myo- 
•carde  (cardiosclerose  avec  dilatation,  cceur  gras)  :  e'est  un  premier 
exemple  d'asystolie  partielle,  exclusivement  pulmonaire.  Le  poumon 
peut  elre  considere  comme  une  sorte  de  diverticule  du  cceur  gauche, 
•subissant  directement  rinfluence  des  troubles  circulatoires  qui  s  y 
produisent ;  il  devient  ainsi  le  siege  d'alterations  congestives,  puis 
inflammatoires  et  degeneratives  qui  constituent  le  «  poumon 
■cardiaque  ».  A  la  longue,  la  stase  se  complique  de  sclerose  et  de 
bronchites  repetees  qui  aboulissent  a  un  veritable  catarrhe  chronique 
avec  toux  fatiganle,  abondante  expectoration  et  souvent  extreme 
dyspnee  (Andral).  L'intensite  meme  de  cettc  dyspnee,  non  en  propor- 
tion des  signes  physiques,  est  une  preemption  de  cardiopathie. 
L'expectoration,  tantot  muqueuse  et  aeree,  tantdt  muco-purulente, 
peut  contenir  de  grandes  cellules  plates  d'une  couleur  jaune  d  or  ou 
brun-rouge,  dites  cellules  cardiaques  (Herzfchlerzellen), que  Hoffmann 
a  signalees  comme  proprcs  a  rinduration  brune  ou  sclerose  pigmen- 
tairc  du  poumon.  Les  signes  physiques  sont  ceux  de  toule  conues- 
tion  cedemateuse,  mais  avec  predominance  aux  bases,  surtout  a 
gauche;  loutefois  des  pouss^es  fluxionnaires  localisees  aux  sbmmets 
s'y  ajoutent  parfois  a  litre  depisode  aigu  (Gendrin).  Ces  determi- 
nations pulmonaires  sont  facilcmenl  rapport6es  a  leur  veritable 
cause  chez  lcs  malades  atteints  de  cardiopathies  averees.  Mais  elles 
peuvent  etre  la  premiere  manifestation  d'une  affection  cardio- 
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arterielle  encore  latente  el  leur  interpretation  est  alors  moins  aisee. 
Boy-Teissier  (1)  a  insiste  avec  raison  sur  la  valeur  des  rales  sous- 
crepitants  fixes  ties  bases,  qui  chez  les  arterioscl6reux  pr6cedent 
souvenl  de  plusieurs  annees  I'apparition  des  phenomenes  cardiaques 
propremenl  dits.  Goalard  (2),  se  basant  sur  le  releve  d'un  assez. 
grand  nombre  d'observations,  a  recemment  appele  l'attention  sur  la 
localisation  initiale,  et  parfois  exclusive  ou  predominate,  de  la  slase 
et  de  l'oedtane  d'origine  cardia([ue  dans  le  lobe  inferieurdu  poumon 
gauche.  Celte  particularity,  deja  signalee  au  poinl  de  vue  anatomo- 
pathologique  par  Fabre,  J.  Renant,  Letulle,  resulterait  de  la  dispo- 
sition anatomique  de  la  veine  pulraonaire  inferieure  gauche. 

2°  Une  expectoration  ros6e  ou  franchement  sanglante,  des  hemop- 
tvsies  plus  ou  moins  abondantes,  des  crachats  noirs  ou  ocreuxr6pon- 
dant  a  des  hemorragies  diapedetiques  et  par  rupture,  ou  a  des 
infarctus  bemoptoi'ques  par  embolie  pulmonaire,  peuvent  s'associer 
aux  signes  habituels  du  poumon  cardiaque.  Uhemoptysie  cardiaque 
par  rupture,  commune  dans  le  retrecissement  mitral  en  dehors 
meme  de  1'asystolie,  plus  rare  dans  rarteriosclerose,  est  remarquable 
par  sa  persistance  et  sa  continuite  (Grisolle) ;  elle  peut  durer  des 
semaines  et  se  reproduire  avec  une  tenacity  d^sesperante  pendant 
des  annees  (Dargein)  (3).  Parfois  annoncee  par  une  douleur  si6geant 
en  quelque  point  de  la  poitrine,  elle  d6bute  brusquement,  accompa- 
gnee  de  toux  quinteuse  et  d'une  grande  oppression.  L 'apoplexie 
pulmonaire  est  la  consequence  de  la  thrombose  cardiaque  des  cavites 
droites,  surtout  de  l'oreillette,  commune  dans  les  cceurs  depuis  long- 
temps  dilates,  et  qui  peut  etre  le  point  de  depart  d'embolies  pulmo- 
naires  ordinairement  multiples.  Elle  se  manifeste  par  une  dyspn6e 
et  une  douleur  subites,  celle-ci  surtout  accentuee  quand  l'infarclus- 
est  sous-pleural,  par  des  crachats  sanglants  peu  abondants,  noirs  et 
epais,  ou  encore  ocreux,  bistres,  d'odeur  aigrelette.  Les  signes 
physiques  sont  ceux  de  toute  hepatisation  pulmonaire,  et  revelent 
surtout  la  pleuro-pneumonie  qui  vient  s'ajouter  a  Finfarctus.  C'est 
souvent  une  complication  ultime  de  1'asystolie  quand  ce  n'en  est  pas 
la  cause  provocatrice. 

3°  En  dehors  de  rcedeme  pulmonaire  par  stase  et  des  hemorra- 
gies,  on  peut  observer  chez  les  cardiaques,  surtout  aortiques  et  arte- 
riosrlrreux,  des  crises  subites  tVcecleme  pulmonaire  aigu  ou  suraigu 
paraissant  lires  a  une  fluxion  active  de  l'organe  et  qui  drbulenl 
brusquement  a  la  fa^on  d'un  acces  d'asthme.  II  s'agit  d'accidenta 
-invent  anlerieurs  a  1'asystolie,  et  dont  on  trouvera  la  description 
dans  le  chapitre  suivant. 

(1)  BoY-Trcissinn,  Revue  de  med.,  1S94,  p.  1\. 

(2)  Goai.ahd.  Contribution  A  l'ctudc  des  accidents  asystoliqucs  localises  dans  le 
lobe  infdrieur  du  poumon  gaucbe.  Tb.  de  doct.  Paris,  1897. 

(3)  Dahoei>,  Dcs  bemoptysies  cardiaques,  Tb.  de  Paris,  1891,  p.  41. 
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1°  La  congestion  habiluolle  des  poumons  favorise  chez  les  cardia- 
ques le  developpemenl  des  bronchites,  des  pneumonies,  de  la  pleu- 
resie.  La  bronchile  est  surtouL  remarquable  par  1'intensile  rafimc  de 
La  dyspnee.  La  pneumonic  est  souvent  un  accidenl  ultime  qui  se 
developpe,  soit  a  la  faveur  de  la  stase  pulmonaire,  soit  a  l'occasion 
d'un  infarctus  hemopto'ique  :  elle  passerait  facilement  inapergue,  au 
moins  cliez  les  asysloliques,  si  n'etait  une  elevation  inexpliquee  de  La 
temperature,  parfois  accompagnee  de  l'expecloration  caracterislique. 
La  pleuresie  avec  epanchement  (1),  rclativement  commune  chez 
les  cardiaques,  surtout  chez  les  arteriosclereux  (Bucquoy,  Forgeot), 
est  une  complication  d'autant  plus  serieuse  qu  elle  se  produit  sour- 
noisement,  sans  douleur  et  souvent  sans  r6aclion  febrile,  se  mani- 
festant  uniquement  par  L'augmentation  de  la  dyspnee.  Elle  est  remar- 
quable, comme  l'avait  observe  Gendrin,  par  sa  rapide  production, 
l'abondance  et  la  difficile  resorption  de  l'epanchement ;  elle  a  de 
plus  une  influence  aggravanfe  sur  l'asystolie,  qu'elle  provoque  ou 
entretient,  la  medication  digitalique  restanl  inefficace  taut  que 
l'epanchement  n'a  pas  disparu.  Celui-ci  est  sereux,  mais  devienl 
souvent  hemorragique  chez  les  arteriosclereux;  habituellement  libre. 
il  peut  elre  enkyste  et  circonscrit  par  des  fausses  membranes. 
Siegeant  plus  souvent  a  droite  qu'a  gauche,  il  peut  dans  ce  dernier 
cas  determiner  la  mort  subite.  Aussi  les  plevres  des  cardiaques 
doivent-elles  etre  surveillees  de  pres,  et  la  thoracentese  doit-elle  etre 
faite  d'urgence,  des  que  Ton  constate  les  signes  d'un  epanchement 
de  moyenne  abondance.  Les  pouss6es  repetees  de  congestion  pulmo- 
naire, l'infarcfus  hemopto'ique  sous-pleural,  le  refroidissemenl  dfl 
a  l'orthopnee  nocturne,  les  infections  accidentelles  sont  les  causes 
generalement  admises  de  cette  complication;  il  faut  y  ajouter,  pour 
la  pleuresie  droite,  le  foie  cardiaque  avec  perihepatite  (Bucquoy). 

Foie  cardiaque.  —  Complications  hepatiques.  —  1°  Le  foie  est 
solidaire  du  cceur  droit,  comme  le  poumon  1'esf  du  cceur  gauche. 
«  Cceur  droit  sain  et  foie  intact,  cceur  droit  dilate  et  foie  cardiaque, 
e'est  la  une  veritable  equation  morbide.  »  (A.  Chauffard.)  De  meme 
que  le  poumon  cardiaque,  partie  integranteel  souvent  predominant e 
du  syndrome  asystolique,  peut  exister  en  dehors  de  lui,  il  arrive  que 
le  foie  cardiaque  occupe  le  premier  plan  de  la  scene  morbide  ou 
l'occupc  d'une  maniere  exclusive,  constituant  ce  que  Hanoi  a  decril 
sous  le  nom  d'asystolie  hepatique.  D'aillcurs  si  la  dilatation  des 
cavites  gauche  et  droite  sontassez  souvent  conlemporaines,  troubles 
pulmonaires  et  hepatiques  se  produisant  parallelement;  si,  plus  habi- 
tuellement, l'ecfasie  du  cceur  droit  et  la  congestioD  h6patique  ne 
viennent  qu'un  certain  temps  apres  la  retrostase  pulmonaire,  il  esl 
des  cas  ou  le  foie  cardiaque,  resultant  d'une  dilatation  porlanl 

(1)  T.  Houert.  ConLribuLion  a  l'dtude  des  manifestations  plcuralcs  au  cours  des 
maladies  du  cocur  et  de  l'aortc  (Th.  de  doct.  Paris,  1898}. 
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exclusivement  sur  les  cavitSs  droites,  so  montre  primitivement.  Ccs 
dilatations  parliclles  du  coeurne  s'observcnt  guere  que  dans  l'insuf- 
fisance  tricuspidienne  organique,  affection  rare,  el  dans  les  symphyses 
p6ricardiques,  affections  pins  communes.  Genee  par  des  adhe- 
rences,  l'oreillette  droite  reste  distendue  et  la  stase  qui  en  lesulle  se 
continue  dans  les  veines  sus-hepatiques  et  le  foie.  Le  plus  souvent  la 
perihepatite,  la  cirrhose,  et,  quand  il  s'agit  de  symphyse  tubercu- 
leuse,  la  tuberenlose,  se  surajoutent  aux  lesions  congestives,  don- 
nant  un  tableau  clinique  qui  rappelle  celui  de  la  cirrhose  commune, 
d'oii  le  nom  de  pseado-cirrhose  d'origine  pericardique  recemment 
propose  par  Pick  de  Prague. 

Mais  cette  localisation  hepatique,  exclusive ou  predominate,  peut 
se  produire  secondairement,  apres  une  crise  asystolique,  le  cceur 
droit,  qui  possede  une  faculte  de  distension  bien  superieure  a  celle 
du  cceur  gauche,  restant  dilate  et  jouant  en  quelque  sorte  le  role 
dune  soupape  de  surete  (Letulle)  ;  alors  la  tension  diminue  dans  la 
petite  circulation  et  les  troubles  respiratoires  passent  au  second 
plan.  Andral  avait  admirablement  observe  ce  fait :  «  D'autres  fois 
cep'endant,  l'engorgement  du  foie  survit  a  Texasperation  des  sym- 
ptomes  de  la  maladie  du  cceur  :  bien  que  le  trouble  de  la  circulation 
ne  soit  plus  que  peu  considerable,  et  que  la  respiration  ne  soil  que 
mediocrement  genee,  le  foie  conserve  un  volume  inaccoutume,  et 
son  engorgement  peut  souvent  alors,  autant  et  plus  que  la  maladie 
du  cceur,  entretenir  la  congestion  intestinale  et  produire  Tascite.  » 
(Test  dans  ces  conditions  que  se  developpe  la  cirrhose,  le  foie  car- 
diaque  constituant  un  milieu  favorable  au  processus  sclerogene. 

Dans  les  cas  les  plus  simples,  cette  persistance  de  la  congestion 
hepatique  se  manifeste  uniquement  par  la  tumefaction  du  foie,  avec 
les  caracteres  de  variabilite  et  de  sensibilite  douloureuse  qui  appar- 
tiennent  au  foie  cardiaque.  Mais  la  circulation  porle  etant  elle-meme 
g6n6e,  le  malade  accuse  souvent  des  troubles  digestifs  lies  a  l'hvpr- 
remie  secondaire  de  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  :  appetil 
irr6gulier,  pesanteur  et  gonflement  epigastrique  apres  les  repas, 
•  pielquefois  vomissements,  plus  souvent  diarrhee  rebelle  qui  peut 
fetre  consideree  comme  une  derivation  utile.  Enfin  survient  le  tym- 
panisme,  signe  important  de  la  stase  veineuse  porte  et  precurseur  de 
I'ascite.  Celle-ci  indique  des  lesions  plus  avancees  de  cirrhose  car- 
diaque  ou  de  perihepatite.  Kile  est  gene>alement  abondante,  parfois 
chyliforme,  se  reproduisant  rapidemcnl,  apres  la  ponction,  assez 
souvenl  associ6e  auxautres  sympt6mes([ui  appartiennent  a  la  cirrhose 
vulgaire  :  d6velo|>peinent  des  veines  sous-cutanees  abdominales,  spl6- 
aom6galie.  Si  n'6taient  les  rales  sous-crepilants  des  deux  bases  el  les 
signes  tir6s  de  I'examen  direct  du  cceur  et  de  Involution  ant6rieure, 
I'origine  de  cette  cirrhose  serait  ais6ment  m^connue,  car  a  ce  moment, 
le  foie  cardiaque  ;i  diminu6  de  volume  el  n'est  plus  douloureux. 


P.  MKllKLliN.  —  MALADIES  DU  CCEUR: 


L'uralogie  du  foie  cardiaque  a  ete  (ix6e  par  Parmcnlicr  (1).  Les 
cardio-hcpaliquesonlunc  leinte  jaunatredu  visage etdes  scleroliques. 
Elle  n'est  qu'exeeptoonnellement  li6e  k  un  ictere  vrai  ou  biliph6ique. 
Mais  les  urines  conliennent  toujours  de  Turobiline  el  parfois  de  l'hema- 
pheine.  L'urobiline,  qui  est  le  pigment  du  1'oie  degenere,  est  aus.si 
celui  du  foie  congestion ne.  La  quantite  des  phosphates  est  parfois 
plus  que  doubled,  avec  des  oscillations  tres  marquees  (run  jour  & 
I'aulre.  L'ur6c  suit  la  courbe  de  l'urine,  diminnanl  avec  elle  sous 
I'influence  de  I'asystolie  pour  remonter  graduellement  quand  les 
accidents  s  ,il Irnuent;  ccs  variations  dependent  plus  de  i'elat  des 
fonctions  digestives  que  de  la  congestion  hepatique  (Rendu).  Enfin 
Ton  constate  de  la  glycosurie  alimentaire  quand  le  fonetionnemeni 
de  la  cellule  hepatique  est  profondemenl  trouble  par  la  congestion 
ou  la  cirrhose. 

2°  L'ictere  vrai  est  exceptionnel  dans  le  foie  cardiaque,  el,  quand  on 
l'observe,  e'est  souvent  sous  la  forme  d'iclere  grave  du  a  une  intoxi- 
cation  ou  a  une  infection  accidentelle  :  plaie,  erysipele,  sphacele, 
angine,  etc.  (Talamon,  Parmentier).  Deja  Gendrin  avail  observe  que 
l'ictere  survenait  «  seulement  lorsque  le  foie  congestionne  deVenait 
le  siege  d'une  veritable  phlegmasie  »,  et  qu'alors  «  les  malades 
avaient  de  la  fievre,  de  la  soif,  de  l'anorexie,  une  secheresse  pro- 
noncee  de  lalangue  comme  dans  riiepatite  idiopathique  ».  Talamon 
a  confirme  le  fait  en  basant  sur  quatre  observalions  personnelles 
Thistoire  de  l'ictere  grave  des  cardiaques.  C'est  un  des  accidents 
terminaux  de  Tasystolie,  d'autan.t  plus  a  redouter  que  les  reins  sont 
eux-memes  insuffisants. 

Rein   cardiaque.  —   Complications   r6nales.   —  La  congestion 
renale  cardiaque,  d'intensite  variable  suivant  la  gravile  et  la  duree 
de   l'attaque  asystolique,    se  caracterise  cliniquement    chez  les 
malades  non  habituellement  polyuriques,  par  des  urines  rares, 
haules  en  couleur,  avec  albuminurie  legere.  Leur  quantite  tombe 
a  500,  200,  100  grammes,  et  quelquefois  se  reduit  a  quelques 
gouttes.  Leur  densite  est  elevee,  variant  de  1  025  a  1 030,  en  raison  de 
leur  concentration.  L'epithelium  r^nal,  n'etant  que  peu  alttre,  laisse 
passer,  comme  a  l'etat  normal,  les  residus  azotes  des  echanges  nulri- 
tifs,  et  la  petite  quantite  d'urinc  rendue  est  saturee  d'uree,  d'acide 
urique  et  d'urates.  Ceux-ci  la  colorent  fortement  et  se  deposent  au 
fond  du  vase  sous  forme  d'un  abondant  sediment  rouge  briquc.  L'uive 
augmenlre  lelalivement  au  faible  volume  des  urines,  est  normale 
comme  <|iiautile  absolue  pour  les  vingl-quatre  heures,  ou  diminuee 
suivant  la  nature  de  l'alimentatron  et  l'etat  des  fonctions  digestives. 
Les  phosphates  et  les  chlorures  sont  a  un  taux  61ev6.  Somme  toute, 
il  y  a  surtout  diminution  de  la  quantite  d'eau  eliminee,  en  raison  de 

(1)  PARMENTiKn.  l5tudcs  cliniqucs  ct  anatomo-pathologiques  sur  le  foie  cardiaque 
(Th.  de  doct.  Paris,  1890). 
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la  stase  veineuse  qui  tient  egalemenl  sous  sa  dependance  l'albumi- 
mirie  oardiaque.  Celle-ci,  d'apivs  Lecorcho  el  Talamon,  resulle  d'une 
dystrophic  de  l'epitheiium  glom6rulaire  due  a  la  stagnation  du  sang; 
rt  oe  qui  prouve  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  simple  phenomene  de  trans- 
sudation, cost  la  persistance  de  l'albuminurie  pendant  quelques 
jours  apres  la  polyurie  digitalique.  C'est  d'ailleurs  une  albuminuric 
legere,  variant  de  quelques  centigrammes  a  1  gramme  au  plus;  une 
albuminuric  abondante  est  l'indice  dune  nephrite  concomitante. 
Cette  faible  albuminuric  est  naturellement  etrangere  k  l'hydropisie 
des  cardiaques.  11  n'en  est  pas  de  meme  de  1' oliguric  :  l'apparition  et 
la  disparition  de  l'cedeme  sont  directement  en  rapport  avec  la  quan- 
tite  d'eau  eliminee  par  les  reins.  D'apres  Bartels  et  Rehder,  un  indi- 
vidu  sain  elimine  dans  les  vingt-quatre  heures  76,4  p.  100  en  moyenne 
du  liquide  introduit  dans  Torganisme;  un  cardiaque  asystolique  n'en 
rend  plus  que  de  29,7  a  47,2  p.  100.  Oligurie  et  hydropisie  sont  done 
etroilement  liees.  Par  contre,  la  simple  congestion  renale  cardiaque 
ne  determine  pas  d'accidents  uremiques,  en  raison  de  l'integrite 
fonctionnelle  de  l'epitheiium  des  canalicules  urinaires  ;  la  permeabilite 
renale,  recherchee  par  Tepreuve  du  bleu  de  m6thylene,  peut  rester 
normale  Achard  et  Castaigne). 

II  n'en  est  plus  de  meme  chez  les  arteriosclereux  dont  les  reins 
sont  alteres  au  meme  litre  que  le  myocarde,  ou  quand  survient  la  scle- 
rose renale  cardiaque  souvenl  associee  a  des  poussees  de  nephrite 
subaigue.  La  symptomatologie  est  alors  celle  de  la  nephrite  intersti- 
lielle  chronique.  Culler  pense  que  Tapparition  d'un  bruit  de  galop 
cardiaque  en  estle  meilleur  signe.  II  faut  attacher  plus  d'importance 
a  Telat  de  l'elimination  urinaire  :  urines  relativement  abondantes  et 
claires,mais  avec  densite  diminuee,  hypoazoturie,  albuminuric  attei- 
gnant  2  et  3  grammes  pendant  les  crises  d'asystolie;  dans  leur 
intervalle,  polyurie  avec  albuminuric  persistante,  quoique  legere,  et 
Elimination  insuffisante  des  dechets  azotes,  enfin,  permeabilite  dimi- 
nuee pour  le  bleu  de  methylene  et  surtout  l'iodure  de  potassium 
I,.  Bard  et  Bonnet)  :  telle  est  la  formule  urologique  generale  de  la 
a6phrite  chronique  cardiaque.  Les  accidents  un'-miques,  dyspnee, 
delire,  vomissements,  s'associent  aux  phenomenes  asysloliques.  Le 
malade  est  un  cardio-renal  et  souvent  meme  Tinsuffisance  cardiaque 
s'efface  dansles  derni6resperiodes  ;  la  mort  survient  par  uremie  lente. 

On  peut  observer,  dans  le  cours  de  1'asystolie,  des  douleurs  lom- 
baires  subites,  avec  hematurie,  diminution  de  la  secretion  urinaire 
pouvant  aller  jusqu'S  I'anurie,  accidents  dus  k  des  embolics  avec 
infarctus  <l<'s  reins  resultant,  corarae  les  embolics  pulmonaires  ei 
cerebralcs,  de  thrombus  intra-cardiaque^. 

Cerveau  cardiaque.  —  Accidents  cerebraux  dans  les  maladies  du 
cceur.  —  La  retrostase  veineuse  peut  gagner  l'encephale  et  se  mani- 
fester  par  une  si'-ric  de  troubles  psychiqucs,  comaleux  et  respira- 
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loires  :  c'est  le  cerveau  cardiaquc.  On  observe  d'aillcurs  dans  les 
maladies  du  coeur  des  accidents  nervcux  de  divers  ordrcs  qui  n'appar- 
tiennent  pas  Lous  au  cerveau  cardiaquc. 

1°  lis  peuvent  depend  re  do  simples  n6vroses  provoquees  ou  re  veil- 
lees  par  la  lesion  cardiaque,  habituellemenL  une  lesion  valvulaire 
surloul  milrale,  chez  des  sujels  her6ditairement  predisposes  ou  ant6- 
rieurement  atteints.  Le  trouble  circulatoire  intervient  alors  comme 
agent  provocateur  dc  la  nevrose,  souvent  aide  par  le  choc  moral  du 
a  la  revelation  du  diagnostic  de  la  cardiopathie,  peut-6tre  aussi  par 
la  maladie  infectieuse  causale,  l'impression  des  premiers  trouble 
fonctionnels  cardiaques,  enfin  l'usage  inopportun  et  abusif  de  la 
medication  digitalique  (Potain).  Multiples  sont  les  accidents  nevro- 
siques  des  cardiopathes,  depuis  la  fausse  angine  de  poitrine  et  les 
palpitations  jusqu'a  l'apoplexie  et  les  convulsions  hysteriques,  l'epi- 
lepsie  et  les  troubles  vesaniques.  Ces  derniers,  plus  rares  et  plus 
importants,  ne  sont  pas  toujours  faciles  a  distinguer  des  phenomenes 
de  meme  ordre  lies  a  la  stase  cerebrale.  L'hysterie,  tres  commune 
dans  les  affections  mitrales,  le  retrecissement  en  particulier  (Girau- 
deau),  se  reconnait  aisement  a  ses  caracteres  habiluels.  II  importe 
toutefois  de  noter,  avec  Giraudeau,  qu'elle  prend  facilement  le 
masque  des  manifestations  inherentes  a  la  lesion  cardiaque,  dyspnee, 
palpitations,  douleur  angineuse,  exagerant  leur  intensite  et  aggra- 
vant le  pronostic  de  la  maladie  du  cosur  pour  un  entourage  non 
prevenu.  L'epilepsie  d'origine  cardiaque  (Lemoine)  (1),  heureusement 
exceptionnelle,  presente  aussi  quelques  particularity  bien  decrites 
par  Potain  (2) :  souvent  il  s'agit  de  vertiges  ou  d'absencestransitoires, 
d'epilepsie  psychique.  La  grande  attaque  est  habituellement  annon- 
cee  par  une  aura  a  point  de  depart  cardiaque  qui  peut  Mre  isolee 
et  constituer  loute  la  crise.  «  Le  malade  ressent  subitement  une 
douleur  violente  a  la  region  precordiale  sous  forme  d'angoisse,  ou 
bien  le  cosur  se  met  a  palpiter  violemment;  bientot  ne  tarde  pas  a 
apparaitre  une  sensation  d'ondee  sanguine  montant  vers  la  telr. 
efreignant  le  sujet  a  la  gorge,  envahissant  le  cerveau,  et  alors,  d'un 
coup,  le  malade  palit  et  perd  connaissance;  le  plus  ordinairement  il 
n'y  a  pas  de  cri  initial.  L'attaque  qui  survient  est  tout  d'abord  toni- 
que,  mais   pour  quelques   instants  seulement ;  puis  elle  devienl 
clonique,  et  les  convulsions  s'etendent  aux  deux  cotes  du  corps.  »  Ci^s 
attaqucs,  vraiment  exceptionnelles  chez  les  cardiaques,  ont  une  ten- 
dance a  se  rep6ter  frequemment,  lorsqu'elles  commencent  a  se  mani- 
fester  (195  fois  en  6  mois  dans  une  observation  de  Lemoine).  Leurs 
rapports  avec  les  lesions  valvulaires  sont  demontres  par  leur  amelio- 

(1)  Lemoine,  De  l'6pilepsie  d'origine  cardiaque  cL  de  son  traitement  (Revue  dc 
mMecine,  1887,  p.  365). 

(2)  Potain,  Des  niivropathies  d'origine  cardiaquc  {Cliniqne  mddicale  de  la  Cha- 
rd?, p.  210). 
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ration  progressive  sous  l'influence  de  la  digitale  (Lcmoine).  Ces  crises 
epilcpliformes  n'ont  rien  de  commun  avec  celles  du  pouls  lent  per- 
manent ou  maladie  de  Stokes  Adam,  dont  il  a  etc  question  ailleurs. 

Les  troubles  vesaniques  chez  les  cardiaques  doivent  efre  distingues 
de  la  folio  cardiaque,  dont  il  sera  question  tout  a  l'heure.  Bien  studies 
par  Ball,  ils  s'observent  chez  les  hereditaires  et  les  predisposes 
atteints  de  lesions  cardiaques  encore  bien  compensees.  On  connalt 
de  longue  date  (Corvisart,  Saucerotte)  l'etat  mental  des  cardiaques, 
caracterise  par  la  tristesse  et  l'irascibilit6,  les  idees  melancoliques  et 
hypocondriaques,  la  tendance  au  suicide.  Le  delire,  quand  il  survient, 
se  distingue,  d'apres  Ball,  par  la  predominance  des  idees  tristes,  avec 
une  tendance  exageree  aux  lamentations  bruyantes  et  un  besoin  irre- 
sistible de  mouvement.  Sa  marche  remittente,  sa  coincidence  avec 
des  troubles  manifestes  du  coeur,  Tangoisse  precordiale  qui  l'accom- 
pagne  et  surtout  le  precede,  permettent  de  le  rapporter  a  sa  veritable 
cause. 

2°  A  cote  des  nevroses,  et  plus  directement  attribuables  aux  cardio- 
pathies, quoique  ne  dependant  pas  de  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler 
le  cerveau  cardiaque,  il  faut  rappelcr  les  accidents  nerveux  dus  a 
1'embolie  cerebrale,  embolie  resultant  elle-meme  de  thrombus  intra- 
cardiaques  et  surtout  observee  dans  le  retrecissement  mitral.  Son 
expression  clinique  la  plus  habituelle  est  Themiplegie  droite  avec 
aphasie,  hemiplegie  subite,  se  distinguant  par  cette  soudainete  des 
troubles  paralytiques  analogues  dus  a  la  thrombose  cerebrale  clans 
I'atherome  cardio-arteriel,  et  de  l'hemiplegie  hyst6rique  par  l'absence 
des  stigmates,  d'hemianesthesie  sensitive  et  sensorielle  et  des  ano- 
malies propres  a  cette  derniere. 

3°  Le  cerveau  cardiaque  a  son  substratum  anatomique  deja  indique 
par  Corvisart  :  sinus,  veines  et  veinules  gorges  de  sang,  hydropisie 
ventriculaire  et  sous-arachno'idienne,  en  un  mot,  melange  de  stase 
sanguine  et  d'oedeme.  L'o?deme  n'occupe  pas  seulement  Tespace 
sous-arachnoi'dien,  mais  aussi  la  substance  cerebrale  (Leopold  Levi), 
localise"  et  generalise,  et  produisant  peut-etre  une  action  toxique 
sur  les  61ements  nerveux  par  suite  de  la  non-elimination  des  poi- 
sons (Preston,  L.  L<§vi).  Mais  il  est  rare  que  ces  lesions  congestives 
et  ced&nateuses  existent  a  Tetat  pur.  L'asystolie  et  les  retrostases 
survenant  souvent  chez  des  arteriosclereux,  I'atherome  cerebral 
ajoutc  ses  efTcts  a  ceux  du  cerveau  cardiaque  proprement  dit,  d'oii 
un  melange  d'accidents  congcstil's  et  isch<§miques  qu'il  n'est  pas 
facile  de  dissocier  cliniquement.  Et  si  Ton  considere  qu'un  grand 
nombre  <le  malades  ainsi  atteints  presentent  simultan^ment  des 
lesions  el  d«>s  signes  de  sclerose  et  d'insuffisance  renale,  souvent 
aussi  d'insuffisance  h6patique,  on  comprend  la  difficult^  du  probleme 
6tiologique  et  th6rapeutique  a  r6soudre  en  presence  des  accidents 
cerebraux  de  certains  cardiopathes. 


420 


I\  MERKLEN.  —  MALADIES  DU  CCEUR. 


Ainsi  en  est-il  des  troubles  psychiques  si  communs  a  La  periode 
ultime  des  maladies  du  coeur  :  insomnie  avec  agitation,  cauchemars, 
hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ou'iej  idees  m61ancoliques,  hypocon- 
driaques  et  de  persecution,  delire  de  paroles  et  d'actions,  surlout  la 
nuit;  en  un  mot,  folic  cardiaque.  Ce  delire  peut  s'observer  dans 
diverses  conditions.  Bignon  signale  des  accidents  psychiques  pre- 
coces,  idees  d61irantes,  perte  de  la  conscience  et  alteration  de  la 
memoire,  assez  communs  a  la  verile  chez  les  vieillards  arlerioscle- 
reux,  mais  appartenant  plutdt  aux  psychoses  seniles  qu'au  ceryeau 
cardiaque.  II  n'en  est  plus  de  m6me  du  delire  qui  survienl  -ous 
1'influence  de  l'asyslolie,  delire  surtout  nocturne  avec  alternatives 
d'excitation  et  de  depression,  aboutissant  au  bout  d'un  certain  temps 
a  une  veritable  torpeur;  le  malade  somnolent  repond  a  peine  aux 
questions  qu'on  lui  pose  et  garde  l'immobilite,  conscient  de  son 
marasme  et  de  sa  decheance  intellectuelle.  Ce  delire  est  generalemonl 
l'indice  d'une  mort  prochaine  (Peter).  On  l'observe  surlout  a  la  suite 
d'une  serie  de  crises  d'asystolie  repetees  ou  a  la  fin  d'une  asystolie 
prolong6e.  Parfois  meme  les  troubles  asystoliques  proprement  dits 
ont  disparu  sous  rinfluence  de  la  cligitale,  etle  delire  persiste,  temoin 
de  lesions  irremediables  du  cerveau  et  plus  encore  de  l'insuffisance 
renale,  veritable  delire  cardio-renal  (Huchard).  A  ce  moment,  la 
medication  cardiaque  est  sans  effet,  l'opium  et  la  morphine  sont 
souvent  nuisibles,  mais  le  calme  et  le  sommeil  peuvent  etre  obtenus 
par  le  sulfonal  et  le  trional,  dont  les  inconvenients  sont  moindres; 
le  traitement  de  riiisuffisance  renale  doit  etre  ordonne  en  premiere 
ligne.  II  s'agit  quelquefois  d'un  delire  medicamenteux,  delire  digi- 
talique  surtout,  que  peuvent  faire  soupQonner  la  predominance  des 
hallucinations  et  les  vomissements,  mais  qu'il  n'est  pas  toujours 
aise  de  distinguer  du  delire  cardiaque. 

La  stase  et  l'osdeme,  qui  favorisent  le  developpement  des  accidents 
psychiques,  peuvent  expliquer  aussi  les  accidents  paralyliques  par- 
tiels  et  transitoires,  paresie  faciale,  oculaire  et  des  membres,  aphasie 
subite  et  passagere,  parfois  observes  chez  les  asystoliques.  Le  m6ca- 
nisme  est  sans  doule  le  meme  que  celui  des  paralysies  localisees  de 
l'urimie,  en  rapport  avec  des  cedemes  localises  du  cerveau  (Ray- 
mond). Achard  et  L.  Levi  (1)  tendent  a  penser  que  les  paralysies 
transitoires  d'origine  cardiaque  resultent  non  seulement  de  troubles 
de  la  circulation  encephalique,  mais  aussi  de  la  tox6mie  engendr^e 
par  la  cachexie  cardiaque.  lis  ajoutent,  qu'entre  ces  paralysies  tran- 
sitoires et  les  paralysies  par  grosses  lesions  ceirbrales,  on  pent 
observer  chez  les  cardiaques  des  cas  interm6diaires,  a  savoir  des 
paralysies  dues  a  des  embolics  microscopiqucs  parties  d'une  endo- 
cardite  vegetanle.  C'esta  la  congestion  passive  et  a  L'cedeme  c6r6bral 

(1)  Achard  et  L.  Levi,  Paralysies  transitoires  d'origine  cardiaqus  (Soc.  vied,  des 
hop.,  8  oct.  18'J7). 
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arrives  a  un  plus  haut  degr6  qu'il  faut  rapportcr  le  coma  des  cardia- 
ques.  Ce  coma  peut  elre  passagcr  (Kreysig),  simulant  1'apoplexie, 
accompagne  de  cyanose  asplryxique,  disparaissanl  ou  sponlanemenl 
ou  sous  l'influence  d'une  emission  sanguine.  II  se  produiL  parfois 
rapidement  pendant  une  crise  d'cedeme  pulmonaire  suraigu  et  d'asys- 
tolie  aigue.  Je  l'ai  vu  apparaltrc  a  deux  reprises  et  disparaitre  apres 
une  application  de  sangsues  derriere  les  oreilles,  chez  une  malade 
atteinte  d'une  asystolie  irreduclible,  apres  l'usage  de  doses  mode- 
rees  de  digitale  qui  avaient  ralenti  le  cceur,  sans  diminuer  sa  dilata- 
tion ni  provoqucr  de  diurese,  augmentant  ainsi  la  r6trostase;  Polain 
a  observe  un  fait  analogue.  C'est  parfois  un  etat  subcomateux,  associe 
ou  non  au  subdelirium  et  a  la  respiration  de  Cheyne-Stokes.  Habi- 
tuellement,  c'est  un  coma  complet  et  definitif  qui  survient  dans  les 
derniers  jours  de  l'asystolie  et  de  la  cachexie  cardiaque.  Les  Emis- 
sions sanguines  restent  alors  inefficaces. 

La  inspiration  de  Cheyne  Stokes  s'observe  assez  souvent  dans  le 
cours  ou  au  d6clin  de  l'asystolie  des  vieillards  et  des  art6riosclereux, 
en  l'absence  m6me  d'uremie.  Signale  des  1782  par  Nicolas  (de 
Grenoble),  puis  mentionne  dans  une  observation  de  Cheyne  en  1818, 
ce  phenomene  a  ete  parfaitement  decrit  par  Stokes  qui  l'attribuait  a 
la  degenerescence  graisseuse  du  cceur :  «  Le  symptome  consiste  en 
une  serie  d'inspirations  de  plus  en  plus  fortes,  jusqu'a  un  maximum 
d'intensite,  apres  lequel  elles  diminuent  progressivement  d'elendue 
et  de  force,  et  finissent  par  une  suspension,  en  apparence  complete, 
de  la  respiration.  Le  malade  peut  rester  dans  cet  etat  pendant  assez 
longtemps  pour  que  les  personnes  qui  l'entourent  croient  a  sa  mort, 
puis  une  premiere  inspiration  faible,  suivie  d'une  deuxieme  inspira- 
tion mieux  marquee,  commence  une  nouvelle  serie  de  mouvements 
inspiraloircs  analogue  k  celle  que  nous  venons  de  decrire.  »  Les 
pauses  respiraloircs  de  dix  a  quarante  secondes  alternent  avec  des 
p6riodes  de  polypnee  d'une  duree  un    peu   plus   longue.  Elles 
coincident  avec  des  troubles  cerebraux  d'un  grand  intmH  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  palhologique.  Pendant  l'apnee,  le  malade 
est  en  etat  de  torpeur,  les  yeux  mi-clos,  les  pupilles  retrecies  ;  il 
repond  peu  ou  point  aux  ([ucstions  qu'on  lui  pose  et  Ton  peut  observer, 
au  debut  de  cette  periode,  la  rotation  de  la  tele  a  droite  ou  a  gauche, 
la  deviation  des  globes  oculaires,  de  petitcs  secousses  convulsives  i\c> 
extr6mit6s;  enfln  la  sensibility  est  quelquefois  diminude  (Biot,  Pic 
ol  Carrel-Billiard).  L'agitation  succede  a  la  torpeur,  quand  reviennent 
lea  mouvements  respiratoires :  tant6t  le  malade  marmotte  des  paroles 
inintelligibles  ou  retrouve  m6me  sa  parfaite  lucidit6;  d'autres  fois,  il 
ae  leve  brusquement  en  poussant  <l(>s  cris,  en  proie  a  des  hallucina- 
"ons,  cherchanl  a  sorlir  de  son  lit  ou  a  so  cramponner  aux  personnes 
aux  objets  qui  l'entourent,  au  point  qu'il  est  n^cessaire  de  le 
maintenir  de  force;  ses  yeux  sont  largemcnt  ouverts  et  ses  pupilles 
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dilates.  Puisil  relombe  inerle  avec  le  rctourde  la  pause  respiraloire. 

Traube  avait  altribue  la  respiration  de  Cheyne  Stokes  a  une  dimi- 
nution de  rcxcilabilile  des  centres  respifatoires  automatiques  du 
bulbe,  par  suite  de  la  faiblesse  du  cceur  et  d'un  apport  insuffisant  de 
sang  arleriel.  Mais  il  s'agil  d'un  ph6nomenc  cerebral  plutdl  que  d'un 
phenomene  bulbairc.  II  traduit  les  alternatives  d'excitation  et  d'epui- 
sement  des  centres  r^gulateurs  de  la  respiration  qui  paraissenl  sieger 
dans  l'dcorce  cerebrale  :  c'est  un  delire  respiratoire.  Latorpcur  qui 
coincide  avec  la  pause  respiratoire  accuse  l'insuffisance  cerebrale 
(F.  Franck) ;  elle  est  comparable  a  la  resolution  ou  au  coma  qui  suit 
une  crise  epileptique  (Pic).  La  polypnce  el  l'agitation  respondent  au 
retour  de  l'aclivile  ou  mieux  de  l'excilation  des  cellules  grises 
de  l'ecorce.  Quant  aux  secousses  musculaires  qui  parfois  se  pro- 
duisent  pendant  la  periode  d'apnee  et  de  torpeur,  on  peut  les  attribuer 
a  la  suppresion  momentanee  du  r6le  moderateur  du  cerveau  vis-a-vis 
de  la  reflectivite  medullaire  (Rabe). 

La  respiration  de  Cbeyne  Stokes,  chez  un  cardiaque,  peut  resulter 
de  la  toxemie  cerebrale  liee  a  une  uremie  intercurrente  ou  termi- 
nale  (Cuffer).  Elle  est  d'autres  fois  la  consequence  de  troubles  circu- 
latoires  du  cerveau  qui  se  produisent  sous  la  double  influence  de 
la  faiblesse  cardiaque  (Stokes,  0.  Fraentzel)  et  de  l'arteriosclerose 
cerebrale.  Les  faits  que  j'ai  observes  (1),  et  ceux  rcunis  dans  la  these 
tres  documentee  de  Rab6  (2),  montrent  bien  cette  double  origine;  le 
phenomene  manque  d'ailleurs  dans  l'asystolie  simple  des  cardio- 
pathies rhumatismales.  II  peut  n'exister,  chez  quelques  arterio- 
sclereux,  qu'a  l'etat  d'ebauche,  sous  l'influence  de  menaces  d'hypo- 
systolie  immediatement  conjurees  par  la  digifale  :  on  ne  Tobserve 
alors  que  dans  les  periodes  de  calme  ou  de  sommeil,  et  la  simple 
excitation  d'une  conversation  suffit  a  le  faire  disparaitre.  II  se 
montre  plus  souvent  en  pleine  asystolie,  alors  au  complet  et  per- 
manent. Je  Pai  vu  survenir  a  la  suite  d'un  traitement  digitalique  a 
effets  dissocies,  le  cceur  restant  dilate  et  faible,  malgre  la  diurese  et 
la  disparition  des  cedemes.  Enfin  apres  0.  Fraentzel  et  Rendu,  j'ai 
pu  constater  son  attenuation  sous  l'influence  de  petites  doses  de 
morphine,  dont  l'effet  favorable  ne  s'explique  que  par  une  action 
vaso-dilatatrice  sur  les  arterioles  de  l'ecorce  cerebrale.  La  faiblesse 
cardiaque  n'est  done  pas  seule  en  cause;  d'ailleurs  l'art6riosclerose 
cerebrale  peut  s'6lre  anlerieurement  manifestee  par  de  la  cephalee, 
des  vertiges,  desictus,  des  paralysies  transiioires;  elle  se  caracterise 
non  moins,  quand  le  trouble  respiratoire  a  disparu,  par  la  persistance 
d'une  certaine  obnubilation  intellecluclle. 

(1)  P.  Merklen,  Asystolie  et  respiration  dc  Chcyne-Stokcs  (Soc.  mid.  des  hdp.t 
12  lev.  1X97). 

(2)  Rahh,  Respiration  de  Clicync-Stokes  par  insuffisance  cardiaque  et  ischemic 
cerebrale.  Th.  dc  doct.  Paris,  1898. 


ASYSTOLIE.  —  UTERUS  CARDIAQUE. 


423 


I. a  respiration  do  Cheyne  Stokes  a  ele  considered  comme  un  signe 
avant-coureur  de  la  mort.  Elle  accompagne,  il  est  vrai,  les  accidents 
crivbraux  graves  de  l'asystolie  ullime  des  arteriosclereux.  Mais  elle 
esl  souvent  plus  precoce,  et  malgre  une  dur6e  longue  (six  semaincs 
dans  une  de  mes  observations),  elle  peut  disparaitre,  le  malade 
retrouvant  toutes  les  apparences  de  la  sanle,  quelquefois  pour 
plusieurs  annees.  Sa  disparition  coincide  habituellcment  avec  la 
guerison  d'une  asystolie  6galement  prolongee,  ce  qui  demontre  le 
role  adjuvant  de  lafaiblesse  et  de  la  dilatation  du  cceur.  L'association 
de  la  digilale  etde  la  morphine  (0.  Fraentzel),  a  petites  doses  r6petees, 
en  est  le  traitement  souvent  palliatif,  sinon  curatif. 

Uterus  cardiaque.  —  Metrorragies  dans  les  maladies  du  cceur.  — 
Dalche  (1)  a  recemment  rappele  l'attention  sur  les  metrorragies  qui 
surviennent  sous  l'influence  des  maladies  du  cceur,  et  il  a  en  fait  une 
etude  complete.  Elles  sont  la  consequence  de  congestions  utero- 
ovariennes  qui  prolongent  et  augmentent  la  menstruation,  etfinissent 
par  determiner  des  pertes  dans  l'intervalle  meme  des  6poques.  Con- 
trairement  a  ce  qui  se  passe  pour  les  autres  congestions  viscerales 
d'origine  cardiaque,  les  congestions  utero-ovariennes  et  les  metror- 
ragies sont  des  manifestations  precoces  des  cardiopathies  et  ne 
s'observent  guere  dans  la  periode  asystolique.  Cette  anomalie  trouve 
son  explication  dans  la  persistance  ou  la  suppression  de  la  fluxion 
physiologique  menslruelle.  Or  celle-ci  se  supprime  aux  approches 
de  l'asystolie,  comme  dans  tous  les  etats  de  deterioration  profonde, 
el  les  metrorragies  cessent  avec  elle. 

Les  pertes  uterines,  parfois  favorisees  par  quelque  lesion  hemorra- 
gipare  (m^trite  chronique,  fibrome),  peuvent  6tre  une  manifestation 
revelatrice  de  cardiopathies  encore  ignorees,  du  r6trecissement 
mitral  surtout.  Elles  se  montrent  quelquefois  des  la  puberte  quand  il 
s'agit  de  retrecissement  mitral  pur,  peu  de  temps  apres  la  guerison 
de  Imfection  causale,  quand  l'affection  mitrale  succede  a  une  endo- 
cardite.  Chez  quelques  malades,  elles  ne  surviennent  qu'a  Toccasion 
d'une  suite  de  couches,  de  fatigue,  d'exces,  de  station  debout  pro- 
long^, de  fluxion  hemorroi'daire.  Habituellement  la  lesion  cardiaque 
8estd6ja  revere  par  quelques  troubles  fonclionnels,  dyspnee  d'effort, 
palpitations,  arythmie,  cedeme  malleolaire  le  soir;  les  pertes  uterines 
peuvent  coincider  avec  des  signes  de  congestion  pulmonaire  et  meme 
des  hemoptysies. 

Le  diagnostic  de  ces  metrorragies  est  simple,  a  la  condition  de 
penser  a  leur  origine  cardiaque  possible.  II  permettra  d'eviter  des 
interventions  operatoires  inutilcs,  alors  que  le  repos,  la  digitale, 
1  ergot  de  s.  igle  ct  la  quinine  attenuent  les  accidents  sans  les  emp6- 
cher. 

(1)  Dalcuk,  Les  mcLrorragics  dans  les  maladies  du  caiur  (Bull,  de  la  Soc  med 
des  hop.,  M  juin  1897,  p.  801'. 
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A  cdteWlc  ces  metrorragies  ties  affections  mitrales,  parfois  compli- 
queesdetnetriteetd'infection  uterine,  il  faut  citer  Iespertes  sanguines 
qui  surviennent  sous  l'influencede  I'arterioscterose  an  moment  de  la 
m6nopause  ou  mSme  plus  tard.  Les  metrorragies  de  l'arle>iosclerose 
tiennentalafois  au  cocuretaux  lesions  des  arteresuterines :  elies  sent 
parfois  tres  abondantes  el  repetees  au  point  de  faire  craindre  le 
drveloppement  de  quelque  neoplasme  uterin.  Leur  coincidence  avec 
d-autres  signes  d'hypertension  arterielle  (Huchard)  doit  en  faire 
soupconner  la  veritable  origine.  II  s'agit  quelquefois  de  metrorragies 
tardives  qui  surviennent  avec  une  periodicite  presque  physiologique 
chez  des  femmes  agees,  apres  plusieurs  ann^es  de  menopause.  Dans 
une  observation  d'Aran,  elles  durerent  de  cinquante-deux  a  soixanle- 
qualre  ans  jusqu'a  la  morl;  la  malade  etait  atteinte  d'affeclion 
mitrale.  Parfois,  ainsi  que  je  l'ai  observe,  ces  ecoulements  pseudo- 
menstruels  alternent  avec  des  periodes  de  pseudo-asthme  cardiaque, 
et  les  malades  s'en  trouvent  soulagees. 

FORMES.  —  PRONOSTIC.  —  TERMINAISONS.  —  Les  formes  clini- 
ques  de  l'asystolie  sont  multiples,  dependant  de  la  diversity  de  ses 
causes,  des  localisations  predominantes  des  stases  et  des  degene- 
rescences  viscerales.  Mais  e'est  a  sa  marche  qu'il  faut  s'adresser 
pour  6tablir  des  types  cliniques  nets  et  justifies  au  triple  point  de 
vue  de  l'eliologie,  du  pronostic  et  du  traitement.  On  peut  ainsi  dis- 
tinguer  quatre  categories  de  cas.  Envisagee  au  point  de  vue  de  son 
mode  de  debut,  l'asystolie  est  aigue  ou  lente  et  progressive.  Elle  est 
parfois  remarquable  par  ses  recidives  continu elles  et  a  courts  inter- 
valles:  e'est  Yasystolie  a  repetition.  Quand  elle  est  definitive  et  rebelle 
a  la  therapeutique,  elle  merite  le  nom  Yasystolie  irreduclible. 

h'asyslolie  aigue  debute  avec  soudainete,  et  peut  etre  immediate- 
ment  menacunte  en  raison  de  l'intensite  dela  congestion  pulmonaire; 
e'est  une  asystolie  accidentelle,  souvent  Iransitoire  et  curable. 
Quelquefois  designee  sous  le  nom  de  coeur  force,  ou  de  dilatation 
aigue  du  cccur,  elle  traduit  une  insuffisance  subite  du  myocarde 
liee  a  un  obstacle  ou  au  surmenage.  Une  fatigue,  un  6cart  de  regime, 
une  legere  bronchite  sans  gravite  par  elle-meme,  suffisent  a  provo- 
quer  une  crise  d'asystolie  aigue  Iransitoire  chez  un  cardiopathe  dont 
la  lesion  etait  rest6e  jusque-la  latente,  surtout  quand  le  malade  est 
arleriosclereux  (H.  Huchard);  a  plus  forte  raison,  ces  accidents 
surviennent-ils  a  l'occasion  d'un  effort  violent.  Tel  ce  vigoureux 
porfeur  de  pierres,  observ6  par  Fraentzel  (1),  qui  a  deux  reprises, 
voulant  augmenter  sa  charge  habituclle  de  315  lines,  fut;pris  subi- 
tement  d'angine  de  poitrine  et  d'une  dyspnee  intense  avec  oedeme 
pulmonaire  suraigu,  puis  d'hydropisicasystolique.  L'influence  du  sur- 

(1)  Fraentzel,  Acute  Ueberanstrenf?ung  des  Ilerzcns  ( Vorlcsungen  iibcr  die 
Kntnhheiten  des  Ilerzcns,  1889,  p.  111;. 
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menage  est  favorisee  par  une  16sion  anterleure  qui  diminue  la 
tonicity  et  la  contractility  du  myocarde,  ou  par  une  toxemic  qui  a 
les  monies  consequences.  Dans  les  nephrites aigues  infectieuses,  scar- 
latineuses  ou  autres,  la  faiblesse  cardiaque  s'ajoute  sans  doule  a 
l'insuffisance  renale  pour  determiner  la  dilatation  aigue  du  cceur,  la 
congestion  cedemaleuse  ctendue  des  poumons  et  l'anasarquc. 

L/asystolie  aigue  s'observe,  dans  le  cours  de  la  grossesse  et  apres 
l'accouchement,  chez  les  femmes  atteintes  de  cardiopathies  mal  com- 
pens£es  ou  j usque-la  silencieuses,  en  particulier  de  retrecissement 
mitral.  Quand  l'orifice  mitral  est  retreci  ou  quand  le  myocarde  altere" 
ne  se  prete  pas  a  un  surcroit  de  travail,  la  plethore  sanguine  de  la 
deuxieme  moitie  de  la  grossesse  determine  une  retroslase  notable 
avec  dilatation  de  l'oreillette  gauche  et  exces  de  tension  de  la  petite 
circulation,  d'ou  des  hemoptysies,  de  la  bronchorrhee  sanguino- 
lente,  et  parfois  des  crises  subites  de  congestion  pulmonaire  suraigue, 
rapidement  mortelles  si  Ton  n'intervient  promptement  par  la  saignee. 
Ces  accidents  gravido-cardiaques  peuvent  aboutir  a  l'asystolie  avec 
anasarque,  dite  asystolie  gravidique  ;  ils  cessent  parfois  avec  l'avor- 
tement,  l'accouchement  prematura  ou  seulementlamortinlra-uterine 
de  l'enfant.  Mais  le  travail  m^canique  de  raccouchement,  et  l'hyperten- 
sion  que  provoque  l'afflux  du  sang  chasse  par  la  retraction  de  l'utcrus, 
peuvent  mettre  le  cceur  a  une  nouvelle  epreuve.  Tantot  TafTection 
cardiaque  s'aggrave  graduellement  et  continue  son  evolution  apres 
l'accouchement.  D'autres  1'ois,  les  phenomenes  asystoliques  cessent 
pendant  quelques  heures  apres  la  delivrance,  et  Ton  croit  la  malade 
en  voic  de  gue>ison  quand  brusquement  delate  une  crise  de  dyspn6"e 
avec  ojdeme  pulmonaire,  affolement  cardiaque  etasphyxie  menagante 
(Tarnier,  Yilleprand)  (1),  accidents  rappelant  Toedeme  pulmonaire 
suraigu  ctes  cardio-aortiques,  el  qui  cedent  quelquefois  mais  non 
toujours  a  une  large  saignee,  aux  injections  sous-cutanees  de  cafeine 
ou  d'huile  camphree,  en  attendant  Taction  de  la  digitale. 

Uasyslolie  lenle  el  progressive,  forme  commune  de  l'insuffisartce 
cardiaque,  s'observe  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  la  symphyse 
cardiaque,  les  myocardiles  subaigues  et  chroniques.  Elle  est  curable 
par  le  traitement  ou  incurable  et  irreductible.  La  curabilite  implique 
une  insuffisance  temporaire  du  myocarde,  due,  soit  a  un  exces  de 
travail  ou  au  surmenagc  cardiaque  de  quejque  nature  qu'il  soil,  soit 
a  une  poussee  inflammatoire  subaigue  conse"cutive  a  une  atlaque 
reccnle  de  rhumalisme  articulaire  aigu  ou  de  quelque  autre  maladie 
infectieuse,  soil,  enfin  a  une  toxemic.  Ouoique  transitoire,  cette 
insuffisance  peut  6tre  prolongec  et  la  guerison  ne  survicnt  parfois 
qn'aprfes  de  longs  mois  d'nsyslolie  d'abord  rcbellc  a  la  medication; 
aussi  faut-il  ne  pas  trop  se  pressor  de  porter  le  pronoslic  d'incurabilitc. 

(1)  Vim.rprani),  Sur  quelques  complicntions  du  travail  et  des  suites  dc  couches 
dans  les  cardiopathies.  Th.  dc  doct.  Paris,  1898. 
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Suivanl  l'imporlance  el  la  nature  des  lesions  cardiaques  definitive- 
menl  eHablies,  la  remission  des  phenomena  ..-\stoliques  sera  courle 
ou  prolongee.  II  ne  s'agit  pas  a  proprement  parler  de  guerison;  mais 
I'insuffisance  cardiaque,  dans  les  cas  favorables  et  soumis  a  une 
hygiene  appropriee,  peut  ne  sc  reproduire  qu'apres  plusieurs  mote 
et  m6me  quelques  annees.  D'autres  fois  elle  est  incessamment  r6ci- 
divante,  et  donne  lieu  a  l'asystolie  a  rep6lition. 

U  asystolie  a  repetition  est  caraclerisee  par  des  crises  qui  se  repro- 
duisent  des  que  le  malade  veut  reprendre  un  travail  meme  moder6, 
ou  spontanement  et  au  repos  quand  il  n'est  pas  soumis  d'une  ma- 
niere  periodique  et  systematique  au  traitement  digitalique;  parfois 
elle  se  repute  en  depit  de  la  medication.  Comme  l'asystolie  lente  et 
progressive,  elle  peut  elre  liee  a  une  myocardite  subaigue  de  longue 
duree,  mais  qui  finit  par  guerir  en  ne  laissant  que  des  foyers  isoles  el 
inoffensit's  de  sclerose  cicatricielle ;  alors  I'insuffisance  cardiaque 
cesse.  Elle  resulte  plus  habituellement  de  lesions  irrem^diables  du 
cceur  et  de  ses  sereuses,  et  recidive  avec  une  desesperante  tenacit*'' 
jusqu'au  jour  ou  la  degenerescence  secondaire  du  l'oie  et  des  reins 
modifie  revolution  des  accidents,  le  malade  devenant  un  cirrhotique 
ou  un  uremique.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  assez  souvent 
dans  le  retrecissement  mitral  des  arteriosclereux  et  dans  la  symphyse 
cardiaque  d'origine  rhumatismale  associee  a  des  lesions  mitrales  et 
aortiques.  Enfin  il  est  des  cas  ou  le  traitement  digitalique  est  comple- 
tement  inefficace  :  l'asystolie  est  irreductible. 

L'asystolie  irreductible  peut  s'elablir  d'embl^e  ou  survenir  a  la 
suite  de  plusieurs  crises  d'asystolie  commune  qui  d'abord  avaient 
cede  a  la  medication.  Elle  resulte  alors  d'une  degenerescence  pro- 
gressive du  myocarde  :  le  cceur  cesse  de  hitter  et  sa  dilatation  est 
definitive.  Le  pouls  traduit  quelquefois  cette  absence  de  reaction 
par  une  lenteur  relative,  I'insuffisance  des  contractions  cardiaques 
n'etant  plus  compens6e  par  leur  nombre.  Aussi  la  digitale  ne  peul- 
elle  qu'aggraver  les  accidents.  L'anasarque  est  a  demeure,  l'oedemc 
envahissant  merae  les  membres  superieurs,  signe  pronostique  des 
plus  facheux.  C'est  l'indice  de  la  cachexie  cardiaque. 

On  observe  l'asystolie  irreductible  d'emblee  dans  la  pericardite 
tuberculeuse  avec  symphyse,  a  laquelle  il  faut  penser  quand  on  se 
trouvc  en  presence  d'une  asystolie  de  nature  indetermin6e  (Letulle  : 
c'est  souvent  une  asystolie  a  predominance  hepalique.  L'asystolie  est 
egalement  irreductible  quand  elle  resulte  de  la  compression  des  nerfs 
pneumogastriques  par  une  adenopathie  tuberculeuse  ou  par  une 
tumeur  du  mediastin  ;  elle  peut  elre  rapportee  a  sa  veritable  cause, 
si  Ton  lient  compte  de  la  tachycardie  permanenle  qui  I'accompaghe, 
et  de  I'action  dissoci6e  de  la  digitale  qui,  ne  pouvant  agir  sur  li  s 
pneumogastriques,  determine  la  diuresc  sans  ralenlir  le  cocur 
(Merklen). 
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Le  pronostic  so  base  sur  la  Forme  et  Involution  de  l'asystolie. 
L'asystolie  aigue'  est  une  menace  de  mort  rapide  par  asphyxie,  mais 
le  danger  est  de  courto  durec  et  peut  6tre  ;issez  souvent  conjure 
par  une  therapeutiquc  appropri6e.  L'asystolie  lente  et  progressive  et 
l'asystolie  a  repetition  comporlent  un  pronostic  plus  reserve,  parcc 
qu'elles  indiquent  une  lesion  ou  un  obstacle  fr<§quemment  irreme- 
diable ;  toutcfois  les  accidents  peuvent  cesser  apres  une  dur6e  parfois 
longue,  sous  1'influence  du  repos,  du  traitement  et  du  temps  n6ces- 
saire  pour  permcttre  a  la  lesion  causale  de  s'altenuer  ou  de  disparaitre. 
Malheureusement,  les  stases  viscerales  prolongees  se  compliquent 
pendant  ce  temps  de  degenerescencesou  de  scleroses,  et,  cessant  d'etre 
asystolique,  le  malade  reste  atteint  d'une  cirrhose  hepatique  ou  d'une 
nephrite  chronique  d'origine  cardiaque.  Sans  compter  que,  durant 
cette  longue  evolution,  l'asystolique  est  sous  le  coup  de  diverses  com- 
plications qui  peuvent  entrainer  la  mort,  la  pneumonic,  la  thrombose 
cardiaque,  l'erysipele  et  la  gangrene  des  regions  cedemati^es,  l'ictere 
grave,  les  phlebites.  L'etat  des  visceres,  et  plus  particulierement 
celui  du  foie  et  des  reins,  ont  une  grande  importance  pour  le  pro- 
nostic; beaucoup  d'asystoliques  finissent  uremiques. 

La  mort  lente  par  cachexie  est  la  terminaison  habituelle  de  l'asys- 
tolie irreductible.  Mais  un  denouement  subit  ou  rapide  par  syncope 
provoqu6e  par  quelque  complication  intercurrente  doit  toujours  faire 
partie  des  previsions  pronostiques. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  l'asystolie  comporte  deux 
indications  principales  que  Huchard  (1)  a  resumees  dans  la  formule 
suivanle  :  diminuer  clabord  le  travail  du  cceur  pour  le  fortifier  en- 
suite.  On  diminue  le  travail  du  cceur,  1°  par  le  repos  physique, 
parfois  suffisant  pour  mettre  fin  aux  accidents,  en  tout  cas  neces- 
saire  pour  favoriser  Taction  medicamenteuse;  2°  par  un  regime  reduc- 
teur  dont  le  lait,  grace  a  ses  propriety  diuretiques,  est  le  meilleur 
agent ;  3°  par  la  suppression  ou  l'attenualion  des  obstacles  qui  ont 
fait  eclater  ou  entretiennent  la  crise  asystolique.  On  fortifie  le  cceur 
parlesm6dicaments  cardio-toniques,  dontla  digitale  estde  beaucoup 
le  plus  efficace.  Ces  indications  gen6rales  trouvent  leur  application 
dans  les  di  verses  formes  de  l'asystolie. 

«.  S'agit-il  d'asystolie  aigue,  le  plus  souvent  liee  ou  associee  a  une 
congestion  pulmonaire  intense,  une  saignec  de  200  a  300  grammes  doit 
6tre  faite  sans  retard  pour  Conjurer  l'asphyxie  et  soulagerle  cceur 
incapable  de  kilter  contre  l'obstacle  pulmonaire.  Puis,  en  attendant 
les  effets  de  la  digitaline  crislallisee  donnee  immediatement  apres  la 
saignee,  a  la  dose  de  1  milligramme  en  une  ou  deux  fois,  T6nergie 
du  myocarde  est  soutenuc  et  relev6e  par  les  injections  sous-culanees 

(1)  H.  Huchabd,  Traitement  de  l'asystolie.  Traite  de  therapeutiquc  appliquee, 
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de  calcine  a  la  dose  de  20  centigrammes,  repetees  autanl  que 
l'exigent  l'oppression  et  la  l'aiblessedu  pouls.  Grace  a  cetle  energique 
intervention,  les  accidents  peuvent  cesser  en  vingt-quatre  heures; 


Fig.  20.  —  Reduction  en  vingt-quatre  heures  de  la  matite  cardio-hiipatique  dans 
un  cas  d'asystolie  aiguc,  sous  l'influence  d'une  saignee,  de  la  cafeine  et  de  la  digi- 
taline.  La  ligne  pleinc  represente  la  matite  du  coeur  et  du  foie  avant  le  traitement. 

en  tout  cas,  le  danger  a  disparu.  La  figure  20  montre  la  diminution 
rapide  de  la  dilatation  cardio-hepatique  sous  rinfluence  du  traite- 
ment. 

b.  Le  traitement  de  l'asystolie  commune  ou  a  evolution  lente 
varie  suivant  son  degre.  Quand  elle  se  caracterise  uniquement  par 
la  dyspnee  d'efl'ort  et  une  legere  orlhopnee  nocturne,  co'incidant 
avec  la  diminution  des  urines  ct  une  dilatation  cardio-hepatique 
moderee,  en  un  mot,  quand  le  malade  est  en  hyposyslolie,  quelques 
jours  de  repos  au  lit  et  de  regime  lacte,  peuvent  suffire  pour  faire 
disparaitre  les  accidents,  si  surtout  l'insuffisance  cardiague  esl  sur- 
venue  k  l'occasion  de  fatigues  physiques  ou  d'6carts  alimentaires. 
Le  traitement  purement  hygienique  prepare  d'ailleurs  el  rend  plus 
prompte  ct  plus  efficace  la  triple  action  diureliquc,  cardio-tonique  e\ 
i-ardio-moderatrice  de  la  digilale  (F.  Franck),  s'il  ne  relablil  pas 
completement  l'6quilibre  cardiaque.  Donm'c  sous  forme  de  digitaline 
<  ristallisee  chloroformique  de  Nativelle  en  solution,  a  la  dose  de  un 
demi  ou  de  un  milligramme,  elle  releve  I'^nergie  du  myocarde  en 
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renforcanl  lcs  systoles  et  prolongeant  lcs  diastoles,  combat  les  stases 
viscerales  etles  ocdemes,  ralentit  et  regularise  les  contractions  car- 
diaquea  el  le  pouls.  Une  diurese  plus  ou  moins  abondante,  suivanl  le 
degr<5  de  la  stase,  esi  habituellement  le  premier  effet  cliniquement 
constatal.le  llnyem);  puis  la  matit6  cardio-hepatique  diminue  et 
le  pouls  se  releve  et  se  ralentit.  A  defaut  de  digitaline  cristallisee, 
surtout  recommandable  a  cause  de  son  dosage  et  de  son  action  tou- 
jour* ideritiques,  on  prescrira  les  feuilles  de  digitale,  en  se  souvenant 
que  leur  action,  moins  constante  en  raison  de  leur  richesse  variable 
en  digitaline,  est  parfois  superieure  a  la  dose  correspondante  de  l'al- 
caloide  qu'elles  t'ournissent,  la  plante  contenant  d'autres  principes 
actil's  et  toxiques.  Les  preparations  les  plus  usitees  sont  les  pilules 
contenant  5  centigrammes  de  poudre  de  feuilles  (de  six  a  dix  en  cinq 
jours,  soit  une  dose  totale  de  30  a  50  centigrammes  de  poudre  de 
feuilles),  l'infusion  a  la  dose  de  20  centigrammes  par  jour  pendant 
quatre  a  cinq  jours  (Fernet),  la  maceration  a  la  dose  quotidienne 
de  20  a  30  centigrammes  pendant  le  meme  temps.  L'accumula- 
tion  d'action  de  la  digitale  exige  une  grande  circonspection  dans 
l'emploi  de  ces  diverses  preparations,  dont  il  faut  interrompre  I'emploi 
au  bout  de  quelques  jours,  le  medicament  continuant  d'ailleurs  a 
agir  pendant  deux  ou  trois  semaines. 

Quand  l'asystolie  resulte  d'un  obstacle,  le  repos  et  la  digitale 
peuvent  rester  inefficaces  tant  que  le  barrage  (Peter)  qui  g6ne  le 
libre  cours  du  sang  n'est  pas  supprime.  L'insucces  de  la  digitale 
tient  parfois  a  un  epanchement  pleuretique  meconnu,  qu'il  faut 
d'abord  6vacuer,  ou  a  une  congestion  hepatique  excessive,  qu'il  faut 
prealablement  reduire  par  une  application  de  ventouses  scarifi^es, 
par  un  purgatif  drastique  comme  l'eau-de-vie  allemande,  ou  le 
calomel  si  l'integrite  du  rein  le  permet,  par  les  diuretiques  comme 
la  theobromine  et  les  sels  de  potasse,  dans  quelques  cas  par  le 
massage  abdominal  (Cautru).  L'obstacle  renal  qui  resulte  d'une 
nephrite  aigue  ou  subaigue  cede  generalement  au  regime  lacte  et  a 
la  digitale  (Huchard)  ;  mais  quand  leur  action  tarde  a  se  produirc, 
il  faut  parer  aux  accidents  en  faisant  une  depletion  de  l'appareil  cir- 
culatoire  par  une  saign6e  ou  un  purgatif.  II  importede  ne  pas  perdre 
de  Vue  que  le  trop  plein  de  l'appareil  circulatoire  est  k  la  fois  une 
'li  s  causes  et  la  consequence  de  l'asystolie.  Ce  trop  plein  se  manifeste 
le  plus  souvent  par  une  hypertension  arterielle  facile  a  determiner, 
;i  I'aide  du  s])hygmomanometre  de  Potain,  et  qui  diminue  ou  disparaif 
avec  If  syndrome  asystolique;  il  est  non  moins  aise  de  conslater, 
suivant  la  juste  remar^ue  de  Huchard,  que,  grace  sans  doutc  a  la 
d6pletion  qui  resulte  de  son  action  diuretique,  le  traitement  digita- 
liqueest  suivi  d'un  abaisscment  de  la  prcssion  arteriellc  et  non  de  son 
augmentation.  Ces  considerations  demontrent  la  n6cessit6  d'un 
traitement  deplctif  direct,  dans  les  cas  oil  le  medicament  tarde  & 
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produire  son  effet  utile,  dans  ceux  aussi  ou  la  cyanose  el  l'hydro- 
pisie  associees  au  syndrome  asyslolique,  indiquenL  une  dilatation 
cardiaque  et  une  stase  veineuse  trop  prononcees  pour  qu'il  soil 
possible  de  les  modifier  par  la  digitate,  avant  d'avoir  diminue  l'en- 
combrement  dc  l'appareil  circulatoire  a  l'aide  de  la  saignee,  des 
purgatifset  des  diuirtiques. 

c.  Le  traitemcnt  de  l'hydropisie  asyslolique  comporle  des  indica- 
tions speciales  :  elle  conslitue  parfois  un  obstacle  a  l'action  de  la 
digitale;  elle  peut  6tre  liee  a  une  asthenic  cardio-vasculaire  irre- 
mediable. Recenle  et  de  moyenne  intensity,  elle  cede  au  repos,  a 
la  diete  lactee,  a  la  digitaline,  en  meme  temps  que  se  produit  une 
polyurie  depletive  que  Ton  peut  augmenter  et  entretenir  par  lusage 
des  diuretiques  directs,  e'est-a-dire  de  la  theobromine  a  la  dose  de  1  a 
2  grammes  par  jour,  de  la  cafeine  a  la  dose  de  1  gramme  par  la 
voie  stomacale  ou  sous-cutanee,  par  les  sels  de  potasse  (1  a  2  gram- 
mes). Les  purgatifs  drastiques  aident  a  la  diurese  en  favorisant  le 
degorgement  du  systeme  veineux  abdominal  et  du  foie.  Quand 
l'hydropisie  a  atteint  un  plus  haut  degre,  les  medicaments  sont 
souvent  impuissants  et  Ton  est  oblige  de  recourir  a  levacualion  de 
l'oedeme  par  les  mouchetures,  les  ponctions  ou  les  incisions,  Evacua- 
tion qui  se  fait  quelquefois  spontanement  par  les  erosions  de  la  peau 
trop  distendue.  Le  proced6  le  plus  simple  est  la  ponction  capillaire  a 
l'aide  de  l'aiguille  sterilisee  de  la  seringue  de  Pravaz.  A  [ires  lavage 
au  savon  et  au  sublime,  on  pratique  aux  points  les  plus  declives, 
e'est-a-dire  a  la  face  dorsale  des  pieds  et  sur  les  cotes  des  jambes, 
de  dix  a  vingt  mouchetures.  L'6coulement  de  serosite  qui  s'installe 
pour  six  a  sept  jours  est  recueilli  dans  des  tissus  absorbants  et 
aseptiques  frequemment  renouveles.  Le  degorgement  qui  en  resulte 
permet  a  la  digitale  de  retrouver,  dans  les  cas  favorables,  son  action 
diuretique  et  resolutive  des  cedemes. 

La  pratique  des  mouchetures  est  pour  quelques  malades  le  sujet 
de  douleurs  enervantes,  surtout  quand  il  faul  les  repeler.  Pour 
parer  a  cet  inconvenient,  et  pour  assurer  une  asepsie  plus  rigoureuse, 
quelques  medecins  emploient  les  ponctions  avec  trocart  a  demcure 
ou  les  larges  incisions  avec  pansement  antiseptique.  Les  tubes  de 
Soulhcy  sont  d'un  emploi  difficile  a  cause  de  leur  rapide  obstruc- 
tion. Michael  (de  Hambourg),  Ewald  et  Senator  disent  avoir  obtenu 
de  bons  resultats  du  drainage  des  membres  cedemalies  avec  des 
canulcs  larges  et  courtes,  introduiles  a  l'aide  d'un  trocarl  et  munies 
d'un  drain  de  caoutchouc  plongcant  dans  un  seau  qui  contient  une 
solution  salicylee.  Ces  canules  ont  pu  rester  a  demeure  deux  mois 
consecutifs  sans  infection  de  l'orificc.  D'autre  part,  Renvers,  Fuer- 
bringer,  Lcichtcnslern,  Gerhard f  ont  vante  les  avantages  des  larges 
incisions  avec  pansement  antiseptique.  lis  pratiquenl  une  incision 
unique  sur  chaque  pied  ou  chaque  jambe  et  obtiennenl  ainsi  un 
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ecoulement  plus  abondant  ct  plus  persistant  que  par  lc  precede  des 
mouehetures.  Quel  que  soil  le  mode  operaloire,  le  liquide  obtenu 
atteint  des  proportions  enormcs  (6,  8  ct  10  litres  par  jour  dans  les 
observations  de  Guttmann,  Senator,  Michael)  :  c'est  assez  dire  le 
bienfait  qui  peut  en  resulter,  mais  aussi  leur  clanger  quand  l'asys- 
tolique  est  arrive  a  la  periode  de  la  cachexie  cardiaque.  II  faut  sen 
abstenir  ou  les  pratiquer  avec  une  extreme  moderation  quand 
l'oedeme  a  envahi  la  face  dorsale  des  mains  el  les  bras,  signe  du 
plus  mauvais  augure. 

d.  L'asystolie  a  repetition,  en  raison  de  la  reapparition  de  la 
dyspnee,  de  l'oligurie  et  de  la  dilatation  cardio-hepatique  sous  l'in- 
fluence  du  moindre  effort,  du  plus  petit  ecart  alimentaire,  ou  des 
l'epuisement  d'action  de  la  digitale,  comporte  quelques  indications 
particulieres.  Certains  cardiopathes  peuvent  mener  une  vie  relalive- 
ment  active,  pendant  des  mois  et  des  annees,  en  prenant  toutes  les 
deux  ou  trois  semaines  une  dose  de  un  demi  ou  de  un  milligramme 
de  digitaline  cristallisee,  ou  en  se  metlant  un  ou  deux  jours  a  l'usage 
de  Tinfusion  ou  de  la  maceration  de  feuilles  de  digitale,  suivant  le 
mode  indique  plus  haut.  D'autres  ne  tirent  de  bons  effets  de  cette 
medication  qu'a  la  condition  de  garder  le  repos,  de  rester  au  regime 
lacte  et  de  prendre  dans  l'intervalle  des  diuretiques.  L'asystolie  a 
repetition  aboutit  pour  quelques-uns  a  une  guerison  relative  au  bout 
de  quelques  mois;  elle  finit  pour  le  plus  grand  nombre  par  l'asystolie 
irreductible.  Quand  l'hydropisie  est  etablie  a  demeure,  la  digitale  est 
souvent  inutile,  sinon  nuisible  ;  son  action  peut  elre  dissociee,  et, 
comme  je  l'ai  observe  dans  quelques  cas  (1),  elle  ralentitle  cceur  sans 
produire  de  diurese,  d'ou  1'augmentation  de  sa  dilatation  et  de  la 
relrostase,  de  la  cyanose  asphyxique  et  quelquefois  un  coma  tran- 
sitoire.  Mais  on  peut  prolonger  l'existence  de  plusieurs  mois  el 
soulager  le  malade,  en  reduisant  directement  l'cedeme  par  des 
mouehetures  renouvelees  tous  les  huit  ou  quinze  jours  avec  une 
asepsie  rigoureuse,  et  en  entretenant  la  tonicite  cardiaque  et  la 
diurese  dans  une  certaine  mesure,  par  l'usage  de  la  theobromine  et 
des  injections  sous-cutanees  de  cafeine. 

e.  Le  foie  cardiaque,  quand  il  persiste  et  s'accentue  au  point  de 
devenir  l'unique  ou  principale  manifestation  de  la  cardiopathie 
(asyslolie  hepatique),  peut  etre  reduit  et  maintcnu  dans  des  limites 
moderees,  a  l'aide  des  laxatifs  et  des  diuretiques.  La  theobromine  et 
les  sels  de  potasse,  l'aloes  et  le  calomel  a  petites  doses,  d6termineirl 
un  d6gorgement  continu  du  systeme  porte  et  du  foie  qui  s'oppose 
au  trop  plein  ct  previent  Tasystolie  complete.  L'efficacite  de  ce 
traitement  ne  saurait  etre  mieux  d6montr6e  que  par  lc  trac6  compa- 
ratifde  lamatite'  du  foie  et  dc  hi  quantity  <lcs  urines,  lei  qu'il  est 

(1)  P.  Mehki.en,  Dc  Taction  dissociee  de  la  digitale  dans  l'asystolie  (Soc.  des  hop., 
11  dec.  1896,  p.  876). 
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representc  par  la  figure  21.  En  diminuanl  la  stase  veineuse  porle,  il 
previent  aussi  l'ascile  et  permcL  parfois  de  mellre  fin  aux  para- 
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Fig.  '21.  —  Courbe  des  variations  de  la  matite  hepatique  (ligne  noire)  et  de  la  quan- 
tity des  urines  (ligne  en  pointille)  dans  le  foie  cardiaque,  sous  l'influence  de? 
diuretiques  et  des  purgatifs  drastiques. 

centeses  abdominales  rep6t6es,  comme  je  l'ai  nettement  constat  r 
dans  deux  cas. 

f.  Le  poumon  cardiaque,  ou  asystolie  pulmonaire,  obeit  cgalement 
a  la  medication  depletive  et  toni-cardiaque.  S'il  s'agit  de  conges- 
tions intenses  et  etendues,  les  emissions  sanguines,  generates  et 
locales,  sont  n6cessaires  et  rapidement  efficaces.  La  stase  et  l'cedeme 
habituels  des  bases  sont  maintenus  dans  des  limites  moderees  par 
les  ventouses  seches  repetees,  la  sinapisation,  les  badigeonnages 
a  la  teinture  d'iode.  Les  toniques  cardiaques,  digitale  et  cafeine, 
les  diuretiques,  theobromine  et  lait,  sont  souvent  indispensables 
pour  en  prevenir  les  recrudescences.  La  cafeine  soulage  mani- 
festement  certaines  dyspnees  cardio-pulmonaircs ,  grace  a  sa 
double  action  diuretique  et  tonique.  La  digitale  est  encore  plus 
efficace,  et  quelques  malades  ne  se  mettent  a  I'abri  des  crises 
dyspneiques  nocturnes  qu'en  usant  de  ce  medicament  tous  les  huit 
ou  dix  jours,  et  en  y  associant  les  narcoliques  a  pelites  doses,  mor- 
phine et  chloral. 

g.  Le  rein  cardiaque,  quand  il  se  complique  de  nephrite  ou 
sclerose,  et  partant  d'elimination  insuffisante,  exige  le  r6gime  lact.3 
absolu,  aide  des  diuretiques,  des  laxalifs  et  de  la  digitale.  Celle-ci, 
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comme  I'observe  Huchard  (1),  m'est  nullement  coulre-iiuliquec,  eL 
son  emploi  est  souvcnl  suivi  (rune  diminution  de  l'albuimne  cl 
d'une  abondante  diurese. 

h.  Los  troubles  psychiques  el  l'insomnie  dcs  asysloliques,  qu'ils 
resultent  de  1'insuMsance  cardiaque  ou  renale,  constituent  un  veri- 
table supplice  pour  les  maiades  et  leur  entourage.  Lc  sulfonal,  le 
trional  et  le  chloral  sont  les  medicaments  les  plus  cfficaces  pour 
combattre  cette  agitation  parfois -extreme.  La  morphine,  utile  contre 
l'insomnie  simple  et  la  dyspnee,  est  ordinairement  sans  action  contre 
le  delire  qu'elle  parait  plutdt  aggraver.  Par  contre,  ce  medicament 
donne  a  petites  doses  (un  quart  ou  un  demi-centigramme  matin  et 
soir  a  une  action  favorable  sur  la  respiration  de  Cheyne-Stokes. 
Le  coma,  quand  il  est  recent,  peut  ceder  h  une  emission  sanguine 
locale  (sangsues)  ou  k  la  saign6e. 

i.  Quand  le  malade  est  entre  dans  la  cachexie  cardiaque,  il  faut 
s'abstenir  de  toute  therapeutique  active,  et  se  contenter  de  soutenir 
ses  forces  par  une  alimentation  reconfortante  et  les  toniques.  La 
cafeine  et  la  theobromine  sont  les  seuls  medicaments  encore  utiles 
et  inoffensifs. 

/.  La  digitale,  medicament  antiasystolique  par  excellence,  a 
quelques  utiles  succedan6s,  un  surtout,  le  strophantus,  jouissant 
comme  elle  d'une  action  cardio-tonique.  Cinq  a  dix  gouttes  par  jour 
de  la  teinture  de  strophantus  au  cinquieme,  soutiennent  l'energie  du 
cceur,  et  peuvent  empecher  les  crises  repetees  d'asystolie  chez  les 
cardiosclereux.  Son  emploi  peut  etre  continue  un  certain  temps,  ce 
medicament  ne  s'accumulant  pas  dans  l'economie  comme  la  digitale. 
11  en  est  de  meme  pour  la  sparteine,  medicament  moins  efficace, 
mais  qui,  donne  a  la  dose  de  10  a  20  centigrammes  par  jour,  a 
parfois  une  heureuse  influence  sur  la  tachycardie  et  l'arythmie. 
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On  observe,  dans  le  cours  decertaines  maladies  du  cocur,  des  crises 
subites  et  intenses  de  dyspn6e  dues  a  un  cedeme  aigu  des  poumons, 
qui  peut  rapidement  enlraincr  la  mort  par  asphyxie.  Le  plus  souvenl 
liee  a  Farterioscl^rose  avec  sa  triple  determination  aortique,  m\o- 
cardique  et  r6nale,  cette  complication  soudaine  a  ete  quelquefois 
signalee  dans  rinsuffisance  aortique  d'origine  rhumatismale ;  elle 
se  prodiuit  aussi  dans  le  r6trecissemenl  mitral  sous  rinlluence  de  la 
grossesse  et  de  la  parturition. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  L'cedeme  aigu  du  poumon  peut  eclater 
au  milieu  d'une  sanl6  reguliere  en  apparencc,  premiere  mauifesla- 

(1)  Huchaho,  L'administration  de  lu  dijitalc  dans  les  affections  rcnales  (Soc 
mid.  des  hop.,  29  avril  1892). 

Tbaite  de  medeciise.  Vf.  —  28 
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lion  d'une  cardiopathie  jusque-la  lalcnlc  ;  ou  Lien  l'afleclion  car- 
diaque  etail  deja  mal  lole>6e,  et  depuis  quelque  temps  le  roalade  accu- 
sait  des  palpitations,  dc  la  dyspnee  d'eflbrl,  de  la  dyspnee  nocturne 
a  forme  pseudo-asthmatique  et  mfime  des  acces  d'angine  de  poitrine. 
S'il  s'agit  d'une  femme  grosse  atteinte  de  r6tr6cissemenl  mitral, 
c'est  a  parlir  du  cinquiemc  mois  de  la  grossesse  ou  immediateinent 
apres  la  delivrance  que  se  declare  la  crise  pulmonaire. 

L'acces  delate  brusquemcnt,  quelquefois  apres  un  repas  copieux, 
plus  souvent  pendant  lc  sommeil  :  une  fatigue  inusit6e,  un  refroidis- 
sement,  un  ecart  de  regime  fait  la  veille  en  onl  etc  la  cause  occa- 
sionnelle.  Une  crise  d'angine  de  poitrine  ou  de  simples  douleurs 
precordials  et  e^pigastriques  peuvent  ouvrir  la  scene,  immediate- 
ment  suivies  de  dyspnee  progressive  et  asphyxiante.  Ordinaircmcnl 
le  malade  estaverti  par  une  sensation  de  chatouillement  penible  a  la 
gorge  qui  provoque  une  toux  quinteuse  et  incessante;  il  est  simul- 
tan6ment  pris  d'une  dyspnee  intense,  angoissante,  qui  l'oblige  a  se 
dresser  sur  son  lit.  Sa  respiration  devient  laborieuse  com  me  celle 
d'un  asthmatique,  mais  insuffisanle  pour  surmonter  1'obstacle  qui 
empeche  l'hematose,  ainsi  qu'en  temoignent  la  cyanose  de  la  face  et 
desextremites,  les  yeux  hagards,  la  sueurdu  front.  La  toux  continue, 
rapidement  accompagnee  d'une  expectoration  abondante,  spumeuse, 
ros6e,  contenant  une  grande  quantite  d'albumine,  rappelant  I'expec- 
toration  albumineuse  de  la  thoracentese  :  le  malade  rend  ainsi  en 
peu  d'heures  deux  ou  trois  crachoirs,  quelquefois  deux  litres  de 
liquide,  comme  dans  une  observation  de  Bouveret.  L'expectoration 
est  moindre,  quelquefois  reduite  a  peu  de  chose  dans  les  formes 
moins  intenses  ;  elle  peut  etre  nulle  dans  les  formes  foudroyantes, 
la  paralysie  des  bronches  entrainant  rapidement  leur  encombrement 
et  l'asphyxie. 

Pendant  la  crise,  l'auscultation  revele  une  pluie  de  r^les  crepitants 
et  sous- crepitants  fins  qui  occupent  toute  la  hauteur  des  deux  pou- 
mons.  La  percussion  denote  une  sonorite  exageree  en  rapport  avec 
un  emphyseme  aigu,  toujours  associee  a  l'exsudation  albumineuse 
(Huchard).  Onremarque  en  meme  temps  l'immobilite  du  diaphragme, 
la  respiration  se  faisant  surtout  a  l'aide  des  muscles  inspiratoires  acces- 
soires.  De  graves  desordres  de  la  circulation  se  joignent  a  cos  (rou- 
bles respiratoires.  Le  coeur  et  le  pouls  d'abord  reguliers  devienncnl 
rapidement  faibles,  frequents  et  irreguliers,  et  Huchard  a  constate" 
des  le  debut,  ou  dans  le  cours  de  l'acc6s,  l'abaissement  soudain  de 
la  tension  art6rielle,  qui  tombe  de  vingt-deux  ou  vingt-cinq  a  dix 
ou  douze  :  les  malades,  s'il  s'agit  d'arte"rioscl6reux,  passent  brus- 
([uement  de  l'hyperfension  a  l'hypotcnsion.  La  crise  peul  6tre  fou- 
droyanle,  et  la  mort  survient  en  quelques  minutes  ou  une  demi- 
heure:  la  cyanose  augmente,  les  id6es  s'obscurcissenl,  le  pouls 
faiblit,  Iesextr6mit6s  se  refroidissent  et,  la  bronchopl^gie  s'associant 
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a  la  paivsie  du  diaphragme,  la  poitrine  s'encombrc  el  le  malade 
meurt  asphyxie.  D'autres  ibis,  grace  a  la  saignee  et  aux  injections 
stimulantes,  ou  meme  spontanement  dans  les  formes  moins  inLenses, 
les  accidents  cessent  au  bout  de  quelquesheures  aussi  brusquement 
qu'ils  soul  venus;il  est  rare  qu'ils  durent  plusieurs  jours,  alors  pro- 
gressivement  attenues.  Enfin  l'cedeme  aigu  peut  aboutir  a  une  crise 
u'asvstolie  aigue,  la  gene  extreme  de  la  circulation  pulmonaire  ame- 
nanl  la  dilatation  du  cceur  droit  avec  ses  consequences:  la  matite 
precordial  augmente  dans  le  sens  transversal,  le  foie  se  conges- 
tionne  et  devient  douloureux,  les  extremites  s'infiltrent  de  serosite, 
les  urines  diminuent,  le  pouls  faiblit  de  plus  en  plus,  et  si  l'interven- 
tion  therapeutique  n'est  prompte  et  energique,  la  mort,  moins 
rapide  que  dans  Faeces  foudroyant,  ne  tarde  pas  a  se  produire  par 
asphyxie. 

L'avenirdu  malade,  s'il  guerit,  nen  reste  pas  moins  sombre.  Sans 
parler  desautres  consequences  qui  resultent  de  revolution  progres- 
sive de  Farteriosclerose,  il  est  commun  de  voir  les  crises  se  repeter, 
parfois  a  plusieurs  mois  et  plusieurs  annees  d'intervalle  :  evitee  une 
ou  plusieurs  fois,  la  mort  peut  survenir  dans  un  dernier  acces,  plus 
violent  que  les  precedents. 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  Uarteriosclerose  est  la  cause  la 
plus  habituelle  de  Fcedeme  aigu  du  poumon.  L'existence  simultanee, 
chez  les  malades  qui  en  sont  atteints,  de  sclerose  renale,  d'aortite  et 
de  myocardite  chronique,  ne  permet  que  difficilement  de  preciser  le 
facteur  etiologique  direct  de  la  crise  pulmonaire.  Celle-ci  survient 
a  toutes  les  periodes  de  la  maladie,  provoquee  par  une  cause 
accidentelle  ou  par  une  poussee  phlegmasique  subaigue  qui  se  fait 
du  cote  du  myocarde  ou  de  Taorte  :  ainsi  s'expliquent  et  les  longues 
accalmies  qui  succedent  a  des  paroxysmes  repetes  d'cedeme  pulmo- 
naire, et  l'aggravalion  progressive  allant  jusqu'a  l'asystolie  definitive 
dont  ilssont  quelquefois  le  signal. 

L'insuffisance  renale,  Firritation  des  plexus  nerveuxperi-aortiques, 
enfin  l'affaiblissement  subit  du  ventricule  gauche  ont  et6  tour  a  tour 
incrimines.  Jusqu'a  ces  dernieres  annees,  cette  question  etait  restee 
dans  1'ombre,  et  la  description  des  crises  d'cedeme  pulmonaire  se 
confondait  avec  celle  de  l'asthme  cardiaque.  Elles  avaient  etc  indi- 
qnt'cs  cepcndant  par  Andral  qui,  a  cdte  des  cedemes  passifs  du  pou- 
mon, signalait  une  forme  active  pouvant  emporter  le  malade  au 
milieu  d'un  acces  de  suffocation.  Elles  avaient  6galemcnt  frappc 
Stokes  qui,  dans  le  chapitre  consacre  a  la  dilatation  du  cocur,  decri- 
vait  sous  le  nom  de  «  paroxysmes  »  des  acc6s  d'asthme  cardiaque 
qui  menacent  la  vie  par  I'exag^ration  de  la  srcrction  bronchiquc, 
associes  k  une  extreme  faiblesse  avec  irr6gularite  du  pouls  et  k  une 
diminution  de  la  secretion  des  urines,  donl  le  retour  marque  la  fin 
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do  la  crise.  Stokes  (1)  insistait  meme  d'une  maniere  particuliere  sur 
les  rapports  que  Ton  observe  entrs  les  variations  de  la  secretion 
urinaireet  les  crises  dyspneiques ;  a  ce  point  de  vue  il  peut  etre  consi- 
der comme  le  precurseur  de  la  theorie  renale  de  l'cedeme  pulmo- 
naire.  Gette  theorie  a  ele  adoptee  par  plusieurs  aratfeurs depuig  l'im- 
portant  memoire  ou,  rappelant  l'attention  sur  l'cedeme  pulmonaire 
suraigu  avcc  expectoration  albumineuse,  Bonveret  en  1'aisait  un 
accident  brightiquc  relevant  de  la  nephrite  iuterstitielle  ;  dans  la 
recenle  discussion  de  l'Academie  de  medecinc,  P.  Brouardel  (2)  et 
Diculafoy  se  sont  rallies  a  cette  opinion.  Bouveret  ajoutait,  il  est  vrai, 
que,  sans  en  determiner  l'originc,  on  ne  pouvait  comprendre  que 
par  un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice  dans  le  domainc  de 
l'artere  pulmonaire,  l'enorme  et  subite  fluxion  cedemateuse  des deux 
poumons. 

La  lesion  est  en  effet  bien  speciale.  A  l'autopsie  on  constate  que 
les  poumons  sont  gonfles  et  infiltres  dun  liquide  mousseux  et  rose 
qui  ruisselle  a  la  coupe*  et  remplit  les  bronehes.  Au  microscope,  on 
voit  les  alveoles  pulmonaires  remplis  et  distendus  sous  pression  par 
un  liquide  albumineux  avec  innombrables  globules  blancs  comme 
celui  d'une  papule  ortiee.  L'exsudation  consecutive  a  la  congestion 
diapedetique  est  telle  que  le  poumon  est  simultanement  annule 
comme  appareil  aerophore  et  hematophore,  les  alveoles  et  les  capil- 
laires  etant  egalement  impermeables  (J.  Renaut)  (3). 

Huchard,  dans  une  serie  de  travaux  bases  sur  un  assez  grand 
nombre  d'observations,  a  cherche  a  etablir,  conformement  a  Tidee 
pathogenique  de  Bouveret,  que  l'cedeme  pulmonaire  aigu  etait  bien 
la  consequence  d'un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice  du  pou- 
mon, mais  que  ce  desordre  n'avait  qu'un  rapport  eloigne  avec  la 
sclerose  renale,  tandis  qu'il  resultait  de  la  propagation  aux  plexus 
nerveux  contigus  a  l'aorte  de  rinflammation de  ce  vaisseau.  L'aortile 
chronique  serait  done  la  cause  habituelle  des  acces  dyspneiques. 
II  est  certain  qu'onen  constate  les  signes  et  les  lesions  chez  un  grand 
nombre  de  malades  sujets  a  1'oHleine  pulmonaire  aigu  ou  suraigu; 
mais  cette  coincidence  n'est  pas  constante. 

A  cote  des  alterations  des  reins  et  de  l'aorte,  il  l'aut  fake  une  large 
part  aux  lesions  du  myocarde,  partieulieremenb  du  ventricule  gau- 
che. Malgre-  l'hypertrophie  compensatrice  dont  il  est  devenu  le  siege 
pour  lutter  centre  l'hypertension  arterielie,  le  fonctionnemont  du 
muscle  cardiaque  pout  etre  compromis  a  la  fois  par  l'arU'-nle  eoro- 
narienne  qui  reduit  son  irrigation  et  par  la  sclerose  en  foyers  ou 
diffuse  qui  diniinue  son  elaslicitc.  (Jifun  surcroifc  de  travail.  qu'une 
poussee phlcgmasique  ou  qu'une  toxenlie  vienne  encore  s'ajoulcra 


1)  Stokes,  loc.  cil.,.  p.  268. 

(2)  P.  BnouAiiuEL,  Acad,  de  mdd.,  11  mai  1897. 
31  J:  Henadt,  Acad,  de  mid.,  IT  mai  189T. 
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ces  causes  d'anferiorite'  physiolbgique,  le  ventricule  gauche  pourra 
se  montrer  subitement  insaiffisant  :  il  lemoignera  sa  fatigue  par  sa 
dilatation,  el  simutaememt  uue  retrostase  brusque  dans  PoreSlette 
gauche  el  les  veines  pulmonaires  uon  preparees  a  eette  stagnation 
par  la  distension  lente  et  progressive  qui  precede  hal.iLuellement 
Hasystolie.  I/al'llux  sanguin  continuant  par  l'artere  pulmonaire,  les 
arterioles  el  les  capillaires  du  poumon  sont  soudainement  soumis  a 
un  exces  dc  tension  d'ou  resulte,  suivant  le  mecanisme  indique  par 
van  Bascb,  le  redressement  de  leurs  sinuosiles,  l'agrandissement  des 
alveoles  el  la  rigidite  de  leurs  parois.  Le  poumon  gonfle  et  devient 
rigide,  ce  qui  peut  expliquer  l'emphyseme  aigu  et  l'immobilite  du 
diaphragme  que  Huchard  a  constates  pendant  la  crise  d'eedeme  pul- 
monaire suraigu.  Ainsi  se  trouvent  realisees  les  conditions  d'une 
transsudation  cedemateuse  active  :  stase  de  l'appareil  hematophore, 
vacuite  relative  de  l'appareil  aerophore  dilate  et  momentanement 
immobilise.  C'est  uncedeme  par  stase,  mais  aussi  un  oedeme  ex  vacuo 
comme  celui  qui  succede  a  Tevacuation  brusque  des  epanchements 
pleuretiques  et  qui  cliniquement  lui  est  tout  a  fait  comparable. 

Le  role  de  l'insuffisance  du  ventricule  gauche  dans  le  developpe 
ment  de  l'cedeme  pulmonaire  suraigu  a  ete  invoque  pour  la  premiere 
fois  par  Welsch  (1878),  a  la  suite  d'experiences  faites  sous  la  direc- 
tion de  Conheim  :  il  avait  observe,  qu'en  d6terminant  chez  Tanimal 
une  sorte  de  paresie  du  ventricule  gauche  par  une  simple  compres- 
sion mecanique  repctee,  le  ventricule  droit  continuaita  battre  norma- 
lement  pendant  trois  a  quatre  minutes  et  que  le  poumon  devenait  le 
siege  d'un  fort  cedeme.  Une  experience  de  Bettelheim  est  interessante 
a  rapprocher  de  celle  de  Welsch  :  en  produisant  l'ischemie  du  myo- 
carde  par  la  compression  de  l'artere  coronaire  anterieure,  cet  obser- 
vateur  a  constate  de  l'arvthmie,  une  diminution  de  la  pression 
arterielle  avec  augmentation  de  la  tension  dans  l'artere  pulmonaire, 
enfin  le  gonflement  et  la  rigidite  du  poumon.  Grossmann  est  arrive 
a  des  resultats  analogues,  abaissement  de  la  pression  arterielle, 
hypertension  dans  la  petite  circulation,  en  provoquant  un  spasme 
du  ventricule  gauche  a  l'aide  d'injections  de  muscarine. 

Au  point  de  vue  purement  clinique,  la  theorie  de  l'insuffisance  du 
ventricule  gauche  n'a  rien  que  de  vraisemblable,  si  Ton  tientcomple 
des  causes  et  des  particulariles  symptomatiqucs  dc  l'cedeme  pulmo- 
naire suraigu.  Les  causes  sont  toutes  celles  qui  determinent  une 
augmentation  brusque  de  l'hypertension  arterielle  habituelle  ou  une 
fatigue  suhite  du  myocarde.  C'est  surtout  a  la  suite  de  la  diminution 
dea  urines  et  sous  rinduence  de  l'obstacle  du  a  une  nephrite  inters- 
til  ielle  compliqu6e  d'une  poussee  phlegmasique  aigue  ou  d'une 
simple  congestion  renalc,  que,  lul  I  ant  eontre  raugmcntation  consi- 
d»  rahle  de  la  pression  du  sang  dans  les  arteres,  le  ventricule  gauche 
devienl  subitemenl  insuffisant;  la  crise  eclate  le  plus  souvcnl  apres 
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les  repas  ou  pendant  le  repos  de  la  nuil,  conditions  qui  aecenluenl 
encore  L'hyper tension.  Ainsi  se  trouve  expliqu6  le  role  des  lesions 
renales  considere  comme  preponderant  par  Bouveret,  P.  Brouardel, 
Dieulafoy  ;  mais  l'insuffisance  ventriculaire  gauche  peut  <Hre  dirccte 
el  r6sulterde  l'ischemicdu  myocarde,  due,  soil  a  une  atteinteou  a  un 
reveil  de  coronarite  avec  ou  sans  aortite,  soit  a  une  poussee  subaigue 
de  myocardite  interslitielle  :  on  comprend  des  lors  la  coincidence 
possible  de  l'cedeme  pulmonaire  avec  un  acces  d'anginc  de  poitrine, 
comme  aussi  ses  remissions  prolongees  ct  ses  recidives.  Quant  an 
refroidissement,  a  la  fatigue,  aux  ecarls  de  regime,  on  connait  assez 
leur  influence  complexe  sur  l'etat  du  rein,  sur  la  pression  arterielle 
et  sur  l'innervation  cardio-vasculaire,  pour  qu'il  n'y  ait  pas  lieu 
d'insister  davantage  sur  leur  mecanisme  pathogenique  :  ce  sonl  des 
causes  occasionnelles. 

L'insuffisance  aortique  d'origine  rhumalismale  peut  exceplionnelle- 
ment  se  compliquer  d'eedeme  pulmonaire  suraigu,  ainsi  qu'il  resulte 
de  deux  cas  cites  a  l'Academie  de  medecine  par  Landouzy.  Cela  n'a 
rien  qui  puisse  surprendre  si  la  lesion  orificielle,  d'aiHeurs  notable, 
est  non  seulement  compliquee  de  dilatation  hypertrophique  du  ventri- 
cule  gauche,  comme  cela  est  la  regie,  mais  aussi  d'un  cerlain  degre 
de  myocardite  chronique  interstitielle,  ainsi  qu'on  l'observe  a  la  suile 
des  attaques  rhumatismales  graves  et  prolongees  chez  les  sujets  jeunes. 
Que  la  tension  arterielle,  habituellement  augmenlee  dans  l'insuffi- 
sance  aortique,  soit  encore  accrue  par  quelque  cause  accidentelle,  ou 
que  le  cceur  se  fatigue,  le  venlricule  gauche  se  trouvera  dans  les 
conditions  d'insuf  Usance  qui  semblent  favoriser  les  crises  d'eedeme 
pulmonaire  suraigu  dans  l'arteriosclerose. 

Le  retrecissement  mitral,  quelle  que  soit  son  origine,  est  la  cause 
bien  connue,  depuis  les  Iravaux  de  Peter,  de  crises  de  congestion  et 
d'eedeme  pulmonaire  suraigu  chez  les  femmes  grosses  et  partu- 
rientes.  Dans  deux  cas  de  Vinay  (1),  il  existait  simultanement  de 
l'albuminurie  et  cet  observateur  en  a  conclu  que  l'cedeme  pulmonaire 
resultaiL  de  troubles  vaso-moteurs  d'origine  toxiqne,  se  ralliant  ainsi  a 
la  theorie  renale.  L'albuminurie  manquaitdans  un  fait  recent  public 
par  Duplant  (2)  :  les  accidents  etant  survenus  pendant  le  travail  el 
surtout  apres  la  delivrance,  e'est-a-dire  au  moment  de  la  rupture  de  la 
circulation  utero-placentaire,  l'auteur  invoque,  avec  le  r6tr6cissemenl 
mitral  et  les  brusques  modifications  de  la  mecanique  circulaloiie, 
un  trouble  ncrveux  reflexe  d'origine  uterine.  La  dilatation  aigue  el  la 
stase  de  l'oreillette  gauche  due  a  la  slenose  milrale  et  a  la  plethore 
de  la  grossesse,  et  d'autre  part  la  faligue  cardiaque  du  travail  suffi- 

(1)  Vinay,  De  l'cedeme  aigu  du  poumon  dans  les  cardiopathies  de  la  grossesse 
(Lyon  medical,  L896). 

(2)  Dupi.ant,  Elude  comparative  de  deux  cas  d'asyslolic  ct  d'un  cas  d'trdfeme 
aigu  cl ii  poumon  observes  chez  des  parkii  icnlcs  (G.-is.  hebd.  de  med.,  1S0S,  p.  9). 
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sent  a  elles  seules  pour  expliquer  l'encombrement  menagant  tie  la 
petite  circulation.  II  s'agit  en  sommc,  commc  dans  Tcedeme  aigu  des 
arteriosclereux,  d'une  sortc  d'asystolie  pulmonaire  aigue. 

TRAITEMENT.  —  Ouelles  que  soient  la  pathogenie  el  l'etiologie  de 
l'oedeme  pulmonaire  aigu,  deux  circonstances  doivent  guider  la  tlie- 
rapeulique:  d'une  part  l'asphyxie  qui  resulte  de  la  stase  et  de  l'exsu- 
dalion  inlra-alveolaire,  de  l'autre  la  l'aiblesse  cardiaque.  La  premiere 
indication  est  de  diminuer  l'exces  de  tension  et  la  gene  de  la  petite 
circulation -par  une  abondante  saignee  ou,  a  son  defaut,  par  une  large 
application  de  ventouses  seches  et  scarifiees  et  par  la  sinapisation 
desmembres  inferieurs.  Ilfaut,  en  meme  temps,  relever  l'energie  car- 
diaque par  les  injections  sous-cutanees  de  cafeine  ou  d'huile  cam- 
phree  :  la  morphine  est  au  contraire  formellement  contre-indiquee  et 
favorise  la  mort  par  asphyxie  (P.  Brouardel).  La  crise  conjuree,  il 
importe  d'en  prevenir  leretour,  et  pour  cela  d'imposer  au  malade  le 
repos,  doublement  necessaire  pour  permettre  a  son  cceur  de  retrouver 
dans  la  mesure  du  possible  la  tonicite  perdue  et  aux  poussees  phleg- 
masiques  recentes  de  retrograder.  La  diete  lactee  est  un  des  ele- 
ments de  cette  cure  de  repos.  Le  traitement  ulterieur  sera  celui  de 
l'arteriosclerose,  mais  sans  perdre  de  vue  les  recidives  to uj ours 
possibles.  Un  regime  alimentaire  a  base  de  lait,  une  vie  calme  et 
rcglee,  Tabsence  de  tout  refroidissement,  enfin  l'emploi  de  la  digitale 
au  moindre  signe  de  faiblesse  cardiaque,  Tusage  regulier  de  la  theo- 
bromine si  la  diurese  est  insuffisante,  seront  pour  le  malade  la 
meilleure  des  sauvegardes,  sans  le  mettre  toujours  a  Tabri  des 
accidents  parfoislies  a  revolution  irremediable  de  ses lesions  cardio- 
arterielles. 

L'oedeme  pulmonaire  aigu  de  la  grossesse  comporte  quelques  indi- 
cations particuliercs.  La  saignee  s'impose  dbs  son  apparition,  mais  on 
peut  en  prevenir  le  developpement  par  le  regime  lacte  ordonne,  en 
cas  de  relrecissement  mitral,  des  d6but  de  la  grossesse  et  plus 
rigoureusement  a  partir  du  cinquieme  mois.  Le  lait  donn6  comme 
unique  aliment  peut  egalement  empecher  les  recidives;  mais  si  la 
crise  se  reproduit,  raccouchement  pr6mature  devient  necessaire 
pour  sauver  la  mere  et  l'enfant  :  cette  intervention  aura  dautant 
plus  de  chance  de  succes  qu'elle  sera  faite  dans  une  pe>iode  d'ac- 
calmie,  apres  aneslhesie  chlororormique  (Vinay,  Vaquez). 

THROMBOSES  CARDIAQUES 

Les  caillots  du  coeur  trouves  a  Tautopsic  sont  de  Irois  especes.  Ce 
son!  le  plus  somen!  « l.  s  coagulations  cada veriques  fornuVs  apres  la 
mort,  le  sang  sc  coagulant  dans  les  cavites  cardiaques,  comme  en 
dehors  de  I'organisme,  sous  forme  d'une  gclec  lie  de  vin  parfois 
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recouverle  d'une  couenne  jaumUre.  Ce  peuvenl  filrc  dcs  coagulations 
terminates  developpees  dans  les  dernieres  heures  ou  les  derniers  jours 
de  la  vie,  par  suite  dc  l'infection  ou  de  la  toxemie  ultime  et  de  la  stase 
par  affaiblissement  du  cceur.  Ce  sont  quelquefois  des  conditions 
anciennes  resultant  de  lesions  endocardiques  et  myocardiques  et 
des  stases  partielles  qu'elles  dctenninent  ou  qui  les  accompagnent. 
Terminales  ou  anciennes,  les  thromboses  cardiaques  sont  souvent 
latentes;  d'autres  fois,  elles  entravent  le  libre  cours  du  sang  a  Ira  vers 
les  orifices  du  cceur  et  determinent  des  crises  graves  de  dyspnee 
ou  la  mort  subite;  enfin  elles  peuvent  se  fragmenter,  se  raobiliser 
et  produire  des  embolies  arterielles  ou  pulmonaires. 

ETIOLOGIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  -  Les  caillots  du 
cceur,  comme  les  coagulations  intra-vasculaires,  se  produisent  sous 
la  triple  influence  de  la  stase,  des  alterations  du  sang  et  des  lesions 
des  parois. 

Les  thromboses  terminales  dependent  de  la  dyscrasie  et  de  la  ten- 
dance a  la  stagnation  dans  les  cavites  cardiaques,  qui  resulte  el!e- 
merne  de  la  faiblesse  du  cceur  ou  de  sa  dilatation.  On  les  observe  dans 
les  maladies  les  plus  diverses,  mais  surtout  la  pneumonie,  la  phtisie 
pulmonaire,  les  nephrites  aigues  ou  chroniques,  les  cardiopathies. 
Elles  se  presentent  sous  deux  aspects  :  il  s'agil  le  plus  souvent 
de  coagulations  en  masse,  verilables  caillots  agoniques,  develop- 
pees peu  d'heures  avant  la  mort.  Ainsi  en  etait-il  chez  un  luber- 
culeux  observe  par  Leloir  (1),  pris  de  dyspnee  angoissante  et  de 
desordres  cardiaques  vingt-quatre  heures  avant  de  mourir;  l'oreil- 
lette  droite  contenait  un  caillot  fibrineux  et  adherent  qui  se  conti- 
nuait  avec  un  caillot  du  ventricule  gros  comme  un  ceuf  de  poule, 
lui-meme  prolonge  dans  les  veines  caves  et  l'artere  pulmonaire.  Ces 
thromboses  terminales  se  distinguent  des  thromboses  cadaveriques, 
qui  souvent  s'y  associent,  par  leur  constitution  plus  fibrineuse  que 
cruorique,  leur  couleur  blanc  jaunalre  ou  verdatre,  leur  consistance 
elaslique,  leur  adherence  legere  aux  parois  cardiaques,  enfin  leurs 
prolongemenls  ruban6s  dans  les  gros  vaisseaux,  et  leur  forme 
aplatie,  avec  des  6tranglements  et  des  appendices  repondant  aux 
delroits  et  sinus  dont  elles  reproduisent  le  moulage. 

Les  thromboses  terminales  sont  plus  rarement  multiples  et  arron- 
dies,  disseminees  dans  Tune  ou  plusieurs  des  cavites  cardiaques  : 
cetle  seconde  forme  a  ele  decrite  par  Lacnnec  sous  le  nom  de  vege- 
tations globuleuses,  par  les  auteurs  modernes  sous  celui  de  thrombus 
spheriques.  Ce  sont  de  pelites  masses  grisatres,  a  surface  lisse,  comme 
recouverle  d'une  membrane  mince  comparable  a  1'endocarde;  celle 
i  t'^ularite  et  leur  forme  arrondie  semblent  resulter,  comme  l'a  dit 


(1)  LEi-om,  Soc.  anat.,  20  mai  1880. 
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Letulle,  de  leur  battage  incessant  par  l'ondee  sanguine  qui  circule 
autcnir  d  eux.  Leur  consistance  est  le  plus  souvent  molle,  flucluante, 
par  suite  de  la  presence  a  leur  centre  d'un  liquid*  purulent  ou  plus 
souvent  puril'onne  qui  ivsulle  de  la  desagregiatiou  de  la  fibrine  et 
de  la  transformation  graisseuse  des  leucocytes.  Leur  volume  varie 
depuis  eelui  d'une  tele  d'epingle,  d'un  pois,  jusqu'a  celui  d'une  noi- 
sette, d'une  noix  et  meme  d'un  ceu'f  de  pigeon.  Elles  ont  et6  consta- 
lees  surtoutchez  des  phtisiques  et  des  brightiques,  et,  si  l'on  se  base 
sur  leurs  manifestations  cliniques,  on  peut  supposer  qu'elles  se  sont 
de>eloppees  dans  les  dernieres  semaines  de  la  vie.  Chez  un  phtisique 
dont  l'observationest  rapportee  par  Laennec(l),  les  accidents  dypsnei- 
ques  et  cardiaques  s'etaient  declares  dix-sept  jours  avant  la  mort,  et  le 
ventricule  droit  etait  herisse  de  vegetations  globuleuses  un  peu  plus 
grosses  qu'un  pois,  l'une  d'elles  atteignant  le  volume  d'une  cerise. 
Chez  une  malade  de  Souques  (2),  brightique  et  tuberculeuse,  les 
accidents  imputables  a  la  thrombose  existaient  des  1'entree  a  l'ho- 
pital,  douze  jours  avant  la  mort,  et  l'autopsie  revela  l'existence  de 
vegetations  globuleuses  multiples,  dont  Tuneprincipaledela  grosseur 
d'une  noix  au  niveau  de  la  paroi  poslerieure  de  l'oreilletle  droile. 
Une  observation  de  vegetations  globuleuses,  due  a  Pitres  et  citee 
par  Parrot,  a  trait  a  un  malade  mort  de  nephrite  interstitielle. 

II  est  dit  dans  la  plupart  des  observations  que  l'endocarde  etait 
intact  sous  les  caillols,  mais  il  ne  s'agit  que  d'examen  a  1'ceil  nu, 
sans  controle  histologique.  En  tout  cas,  a  part  un  fait  de  Letulle  (3) 
oil  les  vegetations  globuleuses  multiples  etaient  en  rapport  avec  des 
plaques  amincies  et  sclereuses  du  myocarde,  ces  thromboses  ne 
paraissent  d^pendre  que  pour  une  faible  part  des  lesions  pari6talesT 
landis  qu'elles  resultent  manifestement  d'une  alteration  sanguine 
dont  la  nature  intime  n'a  pas  (H6  jusqu'a  present  recherchee.  Peut- 
6tre  s'agit-il  de  thromboses  infectieuses  comparables  a  celles  parfois 
trouv6es  a  l'autopsie  des  scarlatineux  :  chez  un  enfant  mort  de 
syncope  dans  le  cours  d'une  scarlatine,  Fi'irbringer  (4)  a  trouve  dans 
les  ventricules  de  petils  thrombus  demi-liquides,  puriformes,  conte- 
nant  des  strcptocoques ;  a  l'autopsie  d'un  enfant  mort  de  m^ningite 
suppuree  consecutive  a  une  otite  scarlatineuse,  Boisson  et  Vander- 
velde  (5)  ont  constate  un  volumineux  caillot  abced6  du  cceur. 

Les  thromboses  anc.iknnes  sont  le  plus  souvent  attribuables  a  des 
lesions  de  l'endocarde  et  aux  stases  parlielles,  prolonged  ou  habi- 
tuelles,  qui  resultent  des  alterations  orificielles  ou  de  la  sclerose  du 
myocarde.  Elles  occupcut  les  valvules,  les  auricules,  les  oreillettes  ou 

(1)  Laennec,  Traits  de  Tauscultation,  3«  edit.,  t.  Ill,  p.  239. 

(2)  Souques,  Soc.  anal.,  dec.  1889,  p.  631. 

(3)  Letuli.e,  Soc.  wnat.,  28  mai  1880. 

(4)  FunnniNGEn,  Soc.  de  mM.  de  Berlin,  21  mai  1890. 

(5)  Boisson  et  Vandehvei.oe,  Soc.  belt/e  d'unal.  path.,  janv.  et  feV.  1898,  et  Gaz. 
hehd.,  1898,  p.  214. 
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les  ventricules.  On  peul,  avec  Huchard  el  Weber  (1),  distinguer  les 
petites  concretions  sanguines  ct  les  caillota  volumineux.  Les  pre- 
mieres, que  Laennec  designait  sous  le  nom  de  vegetations  verru- 
queuses,  pour  les  separer  des  vegetations  globuleuses,  sont  de  petits 
amas  fibreux  qui  se  produisent  au  niveau  des  lesions  ulce>euses  i  I 
veg6tantes  de  l'endocarde,  surlout  de  l'endocarde  valvuluirc,  les 
masquant  et  parfois  se  developpant  au  point  de  determiner  l'occlu- 
sion  d'un  orifice  du  cceur  et  la  mort  subite  (Huchard);  elles  peuvenl 
aussi  se  detacher  et  devenir  le  point  de  depart  d'embolies.  Les  cail- 
lots  volumineux  se  distinguent  des  thromboses  cadaveriques  et  ter- 
minates, qui  sou  vent  coexistent  avec  eux,  par  leur  adherence,  leurs 
localisations,  leur  couleur  brun&tre  ou  grisatre,  leur  constitution  et 
leur  consistance  variable  suivant  qu'ils  ont  subi  la  transformation 
graisseuse,  alors  grenus,  friables,  presenlant  a  leur  centre  une 
substance  ramollie  et  puriforme,  ou  qu'ils  se  sont  organises,  dans  ce 
cas  durs  et  fibreux.  Durs  ou  ramollis,  ils  sornt  sessiles  ou  peclicules, 
e'est  a-dire  fixes  a  la  paroi  par  une  large  base  ou  par  un  ou  plusieurs 
pedicules  elroits.  L'endocarde,  en  ces  points,  est  epaissi,  d'un  blanc 
nacre,  sclerose,  parfois  memetransforme  en  une  plaque  fibro-calcaire. 
Les  caillots  sessiles  occupent  plus  volontiers  le  ventricule  gauche. 
Les  caillots  pedicules,  encore  designes  sous  le  nom  de  concretions 
polypiformes  ou  de  polypes  du  cceur,  se  trouvent  plulot  dans  l'oreil- 
lette  gauche  appendus  a  sa  cloison  posterieure  ou  interauriculaire, 
ou  encore  a  l'auricule  :  ils  atteignent  parfois  un  volume  conside- 
rable, celui  d'un  ceuf  ou  d'une  petite  pomme,  au  point  de  remplir 
l'oreillette  ;  leur  mobility  peut  leur  permettre  de  s'engager  momenta- 
nemenl  ou  definilivement  dans  l'orifice  mitral,  ainsique  l'avait  cons- 
tate Stokes.  Les  auricules,  a  droite  comme  a  gauche,  sont  le  siege 
le  plus  habituel  des  concretions  anciennes  :  adherant  a  leurs  parois, 
elles  les  distendent  et  font  saillie  a  leur  orifice  sous  forme  de  masses 
arrondies,  friables  et  ramollies  a  leur  centre. 

L'etiologie  des  thromboses  cardiaques  anciennes  est  diverse.  Les 
thromboses  auriculaires,  les  plus  communes,  se  produisent  sous  la 
double  influence  de  la  stase  et  des  alterations  de  l'endocarde.  Aussi 
les  trouve-t-on  surtout  dans  le  relrecissement  mitral  d'origine  rhu- 
matismale  ou  arteriosclereuse,  complique  de  dilatation  et  d'endocar- 
dite  chronique  de  l'oreillette  gauche.  Toutefois,  l'endocardile  chro- 
nique  auriculaire  peul  etre  seule  en  cause.  Andre  Berge  (2)a  rapports 
l'observalion  d'une  femme  encore  jeunc,  morte  de  thrombose  car- 
diaque,  avec  constatation  k  l'autopsic  d'un  caillol  fibrineux  tie  la 
grosseur  d'une  petite  pomme,  adherant  a  la  parlie  posterieure  do  In 
cloison  interauriculaire  par  une  surface  arrondie  du  diamelre  d'une 
piece  de  50  centimes;  il  n'cxistait  chez  elle  aucune  autre  lrsion 

(1)  IIuciiAim  ct  Weueh,  Traitcde  llierapcutique  nppliquce,  fasc.  XI,  ]>.  115. 

(2)  Asimii  Behgij,  Soc.  anat.,  avril  1892,  p.  323. 


THROMBOSES  CARDIAQUES.  —  SYMPTOMATOLOGY.  443 

cardiaque  ou  pulmonaire  et  lc  caillot  semblait  consecutif  a  une 
plaque  d'endocardite  auriculaire.  Vcillon  (1)  a  trouve,  a  l'autopsie 
•rune  femme  &g6e  morte  dc  granulie,  un  caillot  fibreux  et  organise 
de  I'oreillette  gauche  probablement  du  a  une  endocardite  localised. 
Les  concr.Hions  anciennes  de  I'oreillette  droite  se  produisent  surtout 
sous  rinfluence  des  stases  prolongees  et  rep6tees  qui  marquent 
les  periodes  asysloliques  el  ultimes  des  cardiopathies  valvulaires  et 
des  myocardiles  chroniques.  Quant  aux  concretions  ventriculaires, 
leur  siege  habituel  a  la  pointe  du  venlricule  gauche,  lieu  d'election 
des  plaques  fibreuses  du  myocarde,  indique  leur  cause  la  plus  com- 
mune ;  leur  histoire  se  confond  avec  celle  des  anevrysmes  partiels  du 
cceur,  dont  elles  remplissent  la  cavile,  formant  corps  avec  la  paroi 
sclerosee  au  point  qu'il  est  difficile  de  les  en  separer. 

Les  consequences  des  thromboses  cardiaques  sont  egalement  va- 
riables. Adherentes  et  sessiles,  elles  ne  genent  en  rien  le  fonclionne- 
ment  du  coeur  quand  elles  sonl  petites  et  siluees  assez  loin  des 
orifices  pour  n'en  pas  diminuer  le  calibre.  Quand  elles  atteignent  le 
volume  d'un  petit  ceuf  et  plus,  elles  genent  la  circulation  intra- 
cardiaque  :  celles  de  I'oreillette  gauche  peuvent  empecher  1'afflux  du 
sang  par  les  veines  pulmonaires  ou  son  passage  h  travers  l'orificc 
mitral ;  celles  des  ventricules  diminuent  l'ondee  sanguine  qui  passe 
dans  les  orifices  arteriels  a  chaque  systole.  Les  caillols  pedicules  el 
mobiles  de  I'oreillette  gauche  sont  particulierement  dangereux  parce 
qu'ils  peuvent  s'introduire  dans  Torifice  mitral  a  la  maniere  d'un 
grelot  (Huchard)  et  determiner  des  crises  graves  de  suffocation  ou 
la  mort  subite.  Enfiu  la  fragmentation  et  la  mobilisation  des  caillols 
donnent  naissance  a  des  embolies  de  l'artere  pulmonaire  quand  il 
s'agit  de  coagulation  du  cceur  droit,  a  des  embolies  de  l'aorte,  des 
arteres  peripheriques  et  plus  particulierement  de  l'artere  sylvienne 
gauche,  quand  la  thrombose  s'estfaite  primilivement  dans  I'oreillette 
gauche.  Dans  les  cas  rares  de  persistance  du  trou  de  Botal,  les 
caillots  de  I'oreillette  droite  peuvent  passer  dans  I'oreillette  gauche  et 
de  la  dans  le  systeme  arteriel  :  ce  sont  les  embolies  paradoxales  de 
Zahn  ou  embolies  croisees  de  Rostan,  auxquelles  Firket  (2)  a  recem- 
ment  consacre  une  inle>essante  elude. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  caillols  du  cceur  sont  latenls  et  ne  se 
manifestent  par  aucun  signe  physique  ni  fonctionnel  quand  ils  sont 
isol^s,  peu  volumineux,  adlu  rents  et  silues  en  des  points  ou  ils  ne 
peuvent  entraver  le  cours  du  sang.  Ainsi  en  est-il  des  concretions 
des  auricules,  si  communes  h  l'autopsie  des  cardiaques.  Multiples  ou 
volumineux  et  siegoanl  dans  les  vcnlricules  ou  les  oreillettes,  ils 

(1)  Veiixon,  Soc.  anal.,  mai  1892. 

(2)  Firkf.t,  Conlribution  A  I'dtudc  dc  l'cmholic  paradoxalc  [Bull,  de  VAcad.  royale 
de  mddecine  de  Belgtque,  1K91). 
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genent  la  circulation  inlra-cardiaquc  ct  manifestent  leur  presence  par 
ties  crises  dyspneiques  accompagnees  de  batternents  tumullueux  du 
coeur;  ils  delermincnl  souvcnl  la  moi  l  subile. 

Les accidents  impu tables  a  la  thrombose  cardiaque  peuvent  eclater 
sans  prodromes,  chez  un  malade  anterieurement  bien  porfcanl  ;  c'esl 
l'exception,  elseule  Fobservation  d' Andre  Berge(l)permet  el'admettre 
la  possibility  de  polypes  fibrineux  primilifs  du  coeur,  altribuables 
settlement  a  une  plaque  d'endocardite  localisee.  C'est  habituellement 
dans  le  cours  de  la  phtisie  pulmonaire,  de  la  maladie  de  Bright,  des 
cardiopathies  chroniques,  et  surtout  du  retrecissement  mitral,  que 
Ton  observe  les  signes  dun  caillot  du  coeur.  Le  malade  est  pris, 
quelques  heures  ou  plusieurs  jours  avant  sa  mort,  d'une  angoisse 
extreme  avec  orthopnee,  soif  d'air,  gene  ou  douleur  precordiale 
accompagnee  de  battements  violents  et  precipites;  le  pouls  est  petit, 
frequent,  souvent  irregulier,  a  100  et  plus.  Les  extremites  sont 
t'roides,  les  levres  cyanosees  ou  blanches,  la  face  couverte  de  sueur. 
L'examen  du  cceur  revele  sa  dilatation  et  l'assourdissement  de  ses 
bruits  contrastant  avec  son  impulsion  exageree,  celle-ci  d'autant 
plus  frappante  que  les  pulsations  arlerielles  sont  diminuees  au  point 
de  devenir  insaisissables.  La  dyspnee  est  continue,  mais  s'exaspere 
a  certains  moments,  quelquefois  sous  l'influence  de  mouvements 
qui  sans  doule  deplacent  le  caillot;  le  malade  se  tient  alors  assis  et 
reclame  avec  insistance  du  secours,  portant  la  main  a  la  region 
precordiale  en  s'ecriant :  «  J'etouffe  ».  Cela  dure  ainsi  quelques  heures 
ou  quelques  jours,  et  il  meurt  sans  Fcedeme  ni  les  stases  viscerales 
de  l'asystolie,  succombant  aux  progres  de  l'asphyxie  ou  subitement 
par  syncope.  Quand  le  caillot  occupe  Toreillette  gauche  et  obstrue 
les  veines  pulmonaires,  les  poumons  se  congestionnent  et  deviennent 
le  siege  de  raptus  hemorragiques,  d'ou  la  toux,  les  crachats  hemo- 
pto'iques,  la  submatit^  avec  rales  sous-crepitants  et  respiration  souf- 
tlante  aux  bases.  Quand  il  siege  dans  l'oreillette  droite,  il  se  mani- 
festo par  une  cyanose  persistante  qui  s'exagere  au  moment  des 
paroxysmes  de  dyspnee,  eux-memes  provoques  par  le  moindre  mou- 
vement.  La  thrombose  ventriculaire  gauche  donne  lieu  a  des  crisi  - 
de  suffocation  avec  paleur  cireuse  (asphyxie  blanche),  suivies  de 
tous  les  signes  d'une  anemie  arterielle  progressive  :  faiblesse  crois- 
sante  du  pouls,  refroidissement  de  la  surface  du  corps,  lorpeur 
physique  et  intellectuelle.  Les  choses  se  sont  ainsi  passees  chez  un 
malade  do  mon  service  dont  Fobservation  a  etc  rapport oe  par 
Andiv  Martin  ct  Rabe  (2). 

La  mort  peut  etre  subitc,  quand  un  caillot  mobile  de  l'oreillette 
gauche  vient  s'introduire  dans  Torifice  mitral  et  I'obliteiv.  Signal^ 

(1)  Andiu':  Bebg$,  loc.  cil. 

(2)  Rauk  et  A.  Martin,  Ndphritc  interstiliellc  et  thrombose  cardiaque  (Soc.anal., 
1898,  p.  i66). 
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par  Stokes,  ce  mod.'  de  lerminaison  a  616  rfcemmenl  observe  par 
Toupel  el  Cavasse  L)  chez  raw  femme  atteinie  de  relrecissement 
mitral.  Le  denouement  peut  6tre  moins  soudain,  ct  sarvenir  en 
quelques  instants  par  asphyxie  rapide,  comme  dans  un  cas  rapporte" 
par  Vaquez  (2  :  il  s'-agissail  d'un  caillol  pedicule  de  l'auricule 
gauche  qui  enfgageait  son  extremity  coniquc  dans  l'orifice  mitral. 

Bd  so  {ragmen-taut  el  se  delachanl,  les  cailloLs  du  cccur  donnent 
naissance  a  des  embolics  lancees  dans  l'artere  pulmonaire  ou  dans 
la  circulation  generale.  (Test  ainsi  que  survient  l'embolie  pulmo- 
naire a  la  suite  de  coagulations  anciennes  du  cceur  droit,  favorisees 
par  une  stase  prolongee  et  des  crises  d'asystolie  repetees.  Subi- 
tement  ou  rapidement  mortelle  quand  elle  occupe  le  tronc  ou  les 
grosses  branches  de  l'artere,  elle  se  manifeste  par  les  accidents  et  les 
signes  de  l'apoplexie  pulmonaire  quand  le  caillot  migrateur,  moins 
volumineux,  arrive  jusqu'aux  branches  terminales  de  ce  vaisseau. 
L'embolie  cerebrale,  la  plus  commune  des  localisations  emboliques 
arterielles,  a  son  point  de  depart  dans  le  cceur  gauche  et  surtout  dans 
roreillelte  :  elle  peut  compliquer  a  tous  les  ages  le  retrecissement 
mitral  avec  thrombose  auriculaire  gauche.  On  l'observe  plus  rare- 
ment  a  la  suite  de  thrombose  recente  du  ventricule  gauche,  et  Ton 
peut  considerer  comme  exceptionnel  le  cas  d'  embolie  de  l'artere 
svlvienne  gauche  survenue  trois  jours  avant  la  mort  chez  un  phti- 
sique  atteint  de  thrombose  terminale  du  ventricule  gauche,  dont 
l'observation  a  ete  rapportee  par  Collinet  (3).  Le  caillot  parti  du  cceur 
gauche  peut  d'ailleurs  se  rendre  et  s'arreter  en  d'autres  points  du 
systeme  arteriel;  et  c'est  ainsi  qu'on  observe  l'embolie  de  l'aorte 
abdominale,  des  arteres  iliaques  ou  l'^morales  avec  impotence  subite 
et  gangrene  secondaire  de  l'un  ou  des  deux  membres  inferieurs, 
l'embolie  des  arteres  renales  avec  douleurs  lombaires  et  hematurie, 
l'embolie  spl<mique  avec  tumefaction  douloureuse  de  la  rate,  excep- 
tionnellement  l'embolie  des  arteres  mesenleriques  avec  hemorragie 
intestinale.  II  n'est  pas  rare  de  trouver  a  l'autopsie  des  cardiaques 
des  infarctus  visc6raux  multiples,  spleniques  et  renaux,  repondant  a 
des  petites  embolics  multiples  simultandes  ou  successives,  et  pendant 
la  vie  m6me  on  peut  assister  a  des  embolies  successives  plus  impor- 
lanles  :  Charrier  ct  Apert  (4)  ont  observe,  chez  une  malade  atteinie 
de  retrecissement  mitral,  d'abord  une  obstruction  embolique  de 
l'aorte  abdominale  et,  quelques  jours  apres,  une  embolie  cerebralo. 

PRONOSTIC  ET  TERMINAISONS.  —  Les  crises  de  suffocation  et 
d'angoisse  precordiale  provoqu^es  par  un  thrombus  du  cccur,  doivent 

^1)  Toupet  et  Oavasse,  Soc.  anal.,  1897. 

(2)  Vaquez,  Soc:  anat.,  avril  1888. 

(3)  Collinet,  Soc.  anat.,  oct.  1892,  p.  645. 

(4)  Ciiaiuueh  ct  Ai'eht,  Soc ,  anat.,  nov.  1896,  p.  768. 
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faire  pr6voir  la  moii  a  breve  echeance;  Ja  guerison  est  rare,  si  elle 
est  possible.  A  supposer  que  le  malade  survive  k  de  pareils  acci- 
dents,  on  ne  pourra  affirmer  absolument  le  diagnostic  de  thrombose 
cardiaque  dont  le  diagnostic  repose  sur  des  signes  de  probability 
et  non  de  certitude.  La  mort  par  thrombose  cardiaque  est  subite, 
rapide  ou  lente.  Le  malade  succombe  au  bout  de  quelques  heures, 
ou  seulement  apres  une  lutlc  de  plusieurs  jours,  et  mSme  de  deu« 
ou  trois  semaines,  a  la  suite  d'une  serie  de  crises  de  suffocation  qui 
viennent  rendre  plus  angoissante  la  dyspnee  el  Torthopnee  continue. 
II  peut  mourir  subitement  dans  une  de  ces  crises,  ou  lentement  par 
asphyxie. 

DIAGNOSTIC.  —  Malgre  l'importance  des  crises  dyspneiques  asso- 
ciees  au  desordre  du  coeur,  a  l'affaiblissement  du  pouls,  au  refroi- 
dissement  des  extremites,  le  diagnostic  ne  peut  etre  affirme  avec 
certitude  que  si  des  embolies  art6rielles  confirment  l'existence  de  la 
thrombose  cardiaque.  II  n'est  cependant  pas  impossible  puisque 
Bouillaud  (1)  a  pu  le  faire  12  fois  sur  14  cas,  l'affirmant  positivement, 
ou  simplement  l'annongant  comme  probable.  Le  collapsus  cardiaque 
des  maladies  infectieuses  differe  des  accidents  de  la  thrombose 
cardiaque  par  la  predominance  des  troubles  circulatoires  et  1'absence 
d'acces  de  suffocation.  Gelles-ci  font  egalement  defaut  et  la  dyspnee 
meme  est  a  peine  marquee  dans  la  tachycardie  paroxystique  ou  les 
crises  de  tachycardie  postpneumoniques  et  postgrippales  relative- 
ment  communes  chez  les  cardiopathes  (2);  Grisolle  (3),  qui  les  avail 
bien  observees,  les  attribuait  a  des  caillots  du  coeur,  tout  en  insislant 
sur  leur  guerison  constante,  terminaison  incompatible  avec  son 
hypothese.  L'asystolie  aigue,  qui  se  manifeste  par  des  troubles  fonc- 
tionnels  Ires  analogues  a  ceux  de  la  thrombose  cardiaque,  s'en 
distingue  par  la  coexistence  des  congestions  viscerates  et  de  l'oedeme. 
Enfin,  l'oedeme  pulmonaire  suraigu,  qui  se  caracterise  egalement  par 
une  dyspnee  formidable  avec  petitesse,  frequence  et  irregularity  du 
pouls,  a  une  duree  courte,  se  termine  rapidement  par  la  guerison. 
la  mort  ou  l'asystolie  :  les  r&les  sous-crepitanls  qui  remplissent  la 
poitrine,  les  signes  d'emphyseme  aigu,  la  toux  avec  expectoration 
albumineuse  ou  sanguinolente  n'ont  rien  a  voir  avec  la  thrombose 
cardiaque. 

TRAITEMENT.  —  La  therapeutique  est  le  plus  souvent  impuis- 
sante  k  conjurer  les  accidents  de  la  thrombose  cardiaque.  G*esl  a 
peine  si  une  saignee  generale  peut  en  diminuer  l'intensit6,  en  empe- 

(1)  Bouili-aud,  Trailc  clinique  des  maladies  du  coeur,  2°  edit.,  18  41,  p.  723. 

(2)  P.  MebklbS.  Tachycardie  d'origine  pneumoniquc  ou  grippale  dans  les  affee 
lions  cardio-arterielles  (Soc.  rndd.  des  h6p.,  13  mai  1892,  p.  333). 

(3)  GmsoLLR,  Trait6  de  la  pneumonie,  2°  edit.,  1861,  p.  366. 
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chant  la  continuation  du  travail  de  coagulation  et  en  diminuant  la 
stase  el  la  dilatation  cardiaques.  Encore  cette  esperance  ne  s'ap- 
plique-t-elle  qu'aux  thromboses  m6caniques  et  non  aux  thromboses 
infectieuses.  Les  injections  sous-cutan6es  d'ether,  d'huile  camphree 
el  de  cafeine  relevent  la  tonicite  du  cceur  et  donnent  au  malade 
quelque  soulagement.  Enfin  Timmobilisation  est  Indication  pre- 
miere, les  mouvements  pouvant  favoriser  le  deplacement  du  caillot 
et  determiner  la  mort  subite.  Cette  indication  est  remplie  par  des 
injections  sous-cutanees  de  morphine  faites  a  tres  faibles  doses 
(un  quart  de  centigramme),  si  surtout  les  crises  de  suffocation  qui 
constituent  pour  les  malacles  un  veritable  supplice,  insistent  aux 
autres  moyens. 

Les  thromboses  se  produisant  chez  les  cardiaques  sous  l'influence 
occasionnelle  de  la  stase  et  de  la  dilatation,  il  faudra  tout  mettre  en 
oeuvre  pour  les  prevenir,  et,  pour  cela,  combattre  l'asystolie  des  ses 
premieres  manifestations,  par  les  moyens  habituels,  c'est-a-dire  le 
repos,  la  cligitale  et  le  regime.  La  therapeutique  preventive  des 
thromboses  infectieuses  est  celle  de  l'infection  en  general. 

SYNCOPE 

La  syncope  est  un  accident  parfois  observe  dans  le  cours  des 
maladies  du  cceur;  elle  peut  y  etre  etrangere;  elle  en  est  souvent  la 
terminaison.  Le  mot  syncope  (de  guv,  avec,  et  xoutco,  tomber)  veut 
dire  chute  ou  evanouissement.  II  s'applique  a  un  syndrome  carac- 
terise  par  une  suspension  ou  un  affaiblissement  des  battements  du 
cceur  et  des  mouvements  respiratoires  avec  perte  plus  ou  moins 
-  complete  et  plus  ou  moins  subite  de  Fintelligence,  de  la  sensibility 
et  du  mouvement  volonlaire.  La  lipothymie  ou  defaillance  en  est  le 
premier  degre  :  c'est  une  menace  ou  une  ebauche  de  syncope,  sans 
perte  de  connaissance  complete.  Les  deux  termes  doivent  etre 
conserves  et  repondent  a  deux  etats  differents,  comme  manifesta- 
tions, comme  durde,  comme  gravite. 

Le  malade  pris  de  lipothymie  eprouve  un  malaise,  une  anxi6t6 
particuliere,  avec  vertiges,  sensation  de  vide,  troubles  de  la  vue  ou 
liounlonncmenls  d'oreille,  souvent  aussi  nausees  et  vomissements; 
sa  face  pAlit,  ses  traits  se  tirent,  ses  yeux  deviennent  vagues  el 
s'excavent,  les  extremit^s  se  refroidissent  et  la  peau  se  couvre  de 
fnieur  froide;  le  pouls  est  petit,  souvent  ralenti,  mais  encore  percep- 
tible a  la  radiale.  La  perte  de  connaissance  n'est  pas  complete  et  le 
malade,  quoique  ses  idees  s'obscurcissent,  a  le  temps  de  s'asseoir  ou 
de  se  coucher  pour  se  remettre  ;  quelquefois  meme,  et  cela  s'observe 
surtoul  pendant  les  lipothymies  prolongees  designees  sous  le  nom 
A' rial  syncopal,  l'id6ation  est  singulierement active,  el  les  sensations 
eprouv6es  sont  plut6t  douces  que  p6niblcs.  Montaigne,  pris  de 
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syncope  a  la  suite  d'une  chute  de  cheval,  eut  ces  impressions 
<l'«  une  intinie  douceur  »,  et  J. -J. -Rousseau  les  resseniit  de  la  m6me 
maniere.  Ces  phenomcnes  sont  encore  plus  marques  dans  la  syncope 
salutaire  qui  empeche  l'asphyxie  par  submersion,  el  les  noyes, 
revenus  a  eux,  se  rappellent  des  souvenirs  et  des  r6ves  d'une 
extraordinaire  intensity  (1).  La  lipolhymie  simple  dure  quelques 
instants,  quclquefois  une  heure  el  plus;  lc  pouls  se  releve,  la  face  se 
colore,  la  respiralion  devient  plus  aclive,  et  le  malade  se  remet,  ne 
reslanl  que  brise  el  courbalure. 

La  syncope  vrme  peut  etre  subile,  el  le  malade  tombe  lout  a  coup, 
prive  de  mouvement  et  de  sentiment.  D'autres  fois  elle  esl  annoncee 
par  les  phenomenes  qui  caracterisent  la  lipolhymie  :  la  perte  de 
connaissance  complete  succede  a  l'obnubilation,  la  sensibilile  s1eteinl 
•et  le  malade  tombe  inerte,  l'ceil  eteint,  avec  la  paleur  de  la  mort,  le 
corps  parfois  agite  de  tremblement  ou  de  quelques  convulsions.  La 
respiration  et  la  circulation  paraissent  alors  egalement  arrelecs  :  les 
mouvementsrespiratoires  sont  entierement  suspendus,  le  pouls  radial 
et  le  choc  precordial  font  defaut.  Ouand  elle  n'est  pas  mortelle,  la 
syncope  ne  dure  que  peu  d'inslants  :  au  bout  de  quelques  secondes, 
quelques  minutes  au  plus,  les  battements  du  cceur  reparaissent  ou 
deviennent  plus  forts,  le  pouls  redevient  perceptible  a  la  radiale,  la 
respiration  se  retablit,  les  yeux  se  rouvrent,  le  malade  revient  progres- 
sivement  a  lui  et  semble  sortir  d'un  profond  sommeil.  La  syncope 
peut  etre  immediatement  mortelle  :  ainsi  en  est-il  dans  certaines 
affections  cardiaques  et  dans  quelques  maladies  infectieuses.  D'autres 
fois,  la  mort  ne  se  produit  que  par  la  repetition  des  syncopes  qui  favo- 
risent  la  formation  des  tromboses  cardiaques;  alors  le  cceur  esl 
rempli  de  caillots  fibrineux,  tandis  qu'il  esl  vide  quand  la  mort  est 
imm6diate,  com  me  dans  l'angine  de  poitrine  autrefois  altribuee 
pour  cette  raison  a  un  spasme  du  cceur. 

L'affaiblissement  ou  l'arret  du  cceur  est,  en  somme,  le  fait  capital, 
sinon  toujours  primordial,  de  la  syncope.  II  y  a  simplemenl  affaiblis- 
sement  dans  la  lipothymie,  peut-etre  aussi  dans  la  syncope  non  mor- 
telle. Ce  dernier  point  est  difficile  a  resoudre  :  parfois  les  bruits  car- 
diaques sont  encore  perceplibles,  quoique  sourds  et  rares  ;  d'autres 
fois  ils  ne  sont  plus  entendus,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  le  cceur 
ait  cesse  de  battre,  ses  contractions  pouvanl  etre  tellement  affaiblies 
qu'elles  ne  se  revelent  plus  a  l'auscultation.  En  tout  cas  on  a  pu 
ramencr  a  la  vie  des  malades  chez  lesquels  les  bruits  du  cceur  man- 
quaient  absolumenl. 

fiTIOLOGIE.  —  SEMIOLOGIE.  —  La  syncope  peut  etre  directe,  due 
a  une  lesion  du  cceur  ou  des  organes  voisins  qui  incl  obstacles  sob 


(1)  Sthauss,  art.  Syncope  du  Did.  de  med.  el  de  ohiri  jiral. 
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fonctiolinement  :  elleesl  le  plus  souvent  indirecte,  resultant  d'une  in- 
suffisanced'action  ou  d'une  inhibition  des  centres  nerveux  cardiaques. 

La  syncope  directe  par  lesion  cardiaque  releve  plus  parliculiere- 
ment  dc  la  pathologie  cardiaque  :  il  s'agit  souvent  do  syncope  sou- 
daine,  complete  el  mortelle.  La  mort  subite  dans  Yangine  de  poitrine 
est  due  a  une  syncope  par  isch6mie  du  myocarde,  le  nHrecissement 
ou  I'obliteration  des  arteres  coronaires  empechant  l'irrigation  suffi- 
sante  du  muscle  cardiaque  ;  c'est  a  peine  si  Ton  peut  considerer  la 
douleur  comme  une  circonstance  occasionnelle,  car  dans  bien  des 
cas  la  mort  se  produit  sans  crise  douloureuse,  et  parfois  apres  une 
interruption  prolongee  des  acces  d'angor. 

La  rapture  du  cceur  comme  celle  de  Vaorte  est  une  autre  cause  de 
mort  subite,  quelquefois  precedee  de  phenomenes  premonitoires 
consistant  en  une  douleur  vive  et  angoissante  durant  plusieurs 
heures,  en  nausees,  vomissements,  refroidissement  des  extremites  et 
dyspnee:  l'arret  du  coeur,  attribue  par  Cruveilhier  a  sa  compression 
par  l'epanchement  de  sang  dans  le  pericarde,  est  du  plus  rarement  a 
la  dechirure  et  m6me  au  simple  infarctus  du  myocarde  qui  prepare 
la  rupture.  II  ne  faut  pas  oublier  que  ces  lesions  se  produisent  sur 
des  cceurs  deja  faibles,  pr^ts  a  s'arreter  sous  l'influence  du  moindre 
choc,  de  toute  alteration  surajoutee.  Ces  considerations  s'appliquent 
egalement  au  cceur  gras  ou  surcharge  graisseuse  du  cceur,  souvent 
relevee  clans  les  autopsies  comme  unique  cause  de  mort  subite  : 
Tadipose  cardiaque  peut  elre  associee  a  l'atherome  des  coronaires 
et,  dans  ce  cas,  la  mort  ne  lui  est  pas  directement  attribuable  ; 
d'autrcs  fois  elle  existe  isolemenl  chez  des  adultes  et  m6me  des  enfants, 
a  myocarde  simplement  elouffe  par  le  developpement  exagere  de  la 
graisse  sous-pericardique  et  intra-fasciculaire  qui  diminue  la  resis- 
tance du  coeur  dcvant  les  causes  multiples  qui  determinent  la  syncope. 
Les  obeses  a  cceur  gras  rentrent  dans  la  calegorie  des  individus 
faibles  dont  parle  CI.  Bernard  :  «  Quelquefois  TarrSt  du  coeur  est 
d6finitif  et,  la  syncope  mortelle;  cela  peut  arriver  chez  des  indi- 
vidus t'nibles  et  en  meme  temps  Ires  sensibles.  » 

Les  alterations  inflammatoires  et  degen6ralives  de  la  fibre  car- 
diaque  sont  considt'-rt'es  comme  causes  dc  la  mort  subite  par  syncope 
dans  les  fievres  et  la  convalescence  des  maladies  infeclieuses.  C'est  a 
la  myocardile  algae  que  Ton  peut  attribuer  la  syncope  mortelle  de  la 
fievre  typholde,  de  la  dipht6rie  ;  il  fauttenir  compte  aussi  de  l'action 
des  toxines  microbiennes  sur  It's  centres  nerveux  cardiaques,  surtout 
evidente  dans  I'influenza  et  la  fievre  palustre  a  forme  syncopale.  La 
myocardite  aigue  peut  se  rev61er  par  des  crises  dc  collapsus  ou  des 
lipothymies,  celles-ci  se  repetant  plusieurs  fois  avant  la  syncojie 
d6finitive  qui  n'est  pas  d'ailleurs  fatale ;  ou  bien  la  morl  subite  se 
produit  sans  phenomenes  premonitoires,  a  l'occasion  d'un  simple 
mouvement  ou  d'un  leger  effort. 
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La  pericardii  aigue  ne  determine  la  syncope  que  dans  les  grands 
epanchements  qui  comprimenl  le  coeur,  ou  dans  cctle  forme  grave 
de  Inflection  qui,  se  compliquanl  dc  paresie  ou  de  degenerescence 
aigue  du  myocarde,  a  etc  decrite  par  Jaccoud  sous  le  nom  de  forme 
syncopale. 

La  syncope  est  rare  dans  Yendocardile  aigue;  ellc  ne  s'observe 
que  dans  certaines  endocardites  malignes  subaigues,  ou  encore  dans 
Yaorlite  aigue  :  il  s'agil  parfois  de  syncope  veritable,  d'autres  fois 
de  lipothymies  qui  coincident  avec  des  paroxysmes  febriles. 

Parmi  les  affections  chroniques  du  coeur,  il  en  est  deuxsurtout  qui 
peuvent  tuer  par  syncope  :  l'insuffisance  aortique  et  la  symphyse 
cardiaque.  La  mort  subite  est  surtout  a  redouter  dans  Yinsuffisance 
aortique  par  atherome  quand  elle  est  compliquee  de  qoronarite  steno- 
sanle  ou  obliterante ;  l'anemie  bulbaire,  autrefois  incriminee,  n'a 
qu'un  role  accessoire.  La  symphyse  cardiaque,  quelquefois  compa- 
tible avec  une  longue  survie  et  le  plus  souvent  associee  a  des  pheno- 
menes  asystoliques,  peut  elre  latente  et  determiner  une  syncope  mor- 
telle  que  rien  n'avait  fait  prevoir  :  c'est  une  cause  assez  commune 
de  mort  subite  sur  la  voie  publique  (P.  Brouardel).  Enfin  la  mort  peut 
survenir  par  syncope  dans  la  thrombose  cardiaque  :  ainsi  en  est-il 
quand  un  caillot  silencieusement  developpe  atteint  un  volume  incom- 
patible avec  la  libre  circulation  a  travers  les  orifices  cardiaques,  ou 
bien  se  mobilise  et  vienl  obstruer  brusquement  1'orifice  mitral, 
accident  tout  a  fait  comparable  aux  grosses  embolics  pulmonaires. 

Reste  une  cause  particulierement  interessante  de  syncope  transi- 
toire  ou  mortelle,  c'est  le  pouls  lent  permanent  ou  maladie  de  Stoke- 
Adams,  autrefois  altnbue  a  la  degenerescence  graisseuse  du  coeur, 
maintenant  a  l'ischemie  bulbaire  par  atherome,  plus  rarement  a  des 
maladies  infectieuses  ou  au  traumatismc.  Ralenti  d'une  maniere  per- 
manente,  a  .30,  24,  18,  le  pouls  tombe  jusqu'a  8  pulsations  par  minuk1 
a  certains  moments,  en  meme  temps  que  se  produisent  des  crises 
epileptiformes  ou  apoplectiformes,  et  meme  il  sarrete  tout  a  fait;  il  y 
a  syncope  complete  avec  chute,  quelquefois  syncope  mortelle. 

Parmi  les  affections  des  organes  voisins  du  coeur,  susceptibles  de 
troubler  son  fonctionnement  et  de  d6terminer  une  syncope,  la  plus 
importante  est  la  pleuresie  avec  dpanchement,  surtout  la  pleuresie 
gauche.  La  mort  subite  est  relativement  commune  dans  la  pleu- 
resie, meme  dans  la  pleuresie  latente,  puisque,  en  vingl  ans, 
P.  Brouardel  en  a  vu  une  trentaine  de  cas  a  In  Morgue  :  l'^panche- 
ment  pleur6tique  peul  eln^seulen  cause, ou  bien  il  ya  simultan6ment 
une  cardiopathie  chronique,  coeur  gras,  symphyse  cardiaque,  myo- 
cardite  chronique,  et  Ton  sail,  le  danger  que l'hydrothorax  fail  courir 
aux  cardiaques.  La  mort  subite  a  etc  successivement  attribute  au 
deplacement  du  c(jeur  avec  torsion  des  gros  vaisseaux  de  la  base, 
explication  insuffisante  puisqu'clle  peutelre  detcrminee  pardes  epan- 


SYNCOPE. 


—  ETIOLOGIE. 


—  SEMIOLOG1E. 


451 


chements  moyens,  a  la  compression  de  loreillette  droite,  a  la  con- 
gestion avec  apoplexie  pulmonaire  du  poutnon  oppose  (P.  Brouar- 
del  .  A  vrai  dire,  La  syncope  ri'est  pas  imm6diate  :  le  malade  esL  pris 
de  dyspn^e  el  de  lipolhymie  accompagnees  d'une  extreme  anxiete  et 
tombemort  au  bout  do  quelques  minutes ;  a  l'aulopsie  on  trouve  une 
thrombose  de  Varlere  pulmonaire  (Blachez).  Une  syncope  morlelle 
peut  elre  la  consequence  de  la  thoracentese,  soit  des  l'introduction 
de  l'aiguille,  alors  altribuable  a  1'extrSme  sensibilite  du  sujet  et  pro- 
bablement  a  un  coeur  faible,  soit  apres  evacuation  d'une  tropgrande 
quantite  de  liquide  ;  la  mort,  dans  ce  cas,  est  precedee  d'eedeme  pul- 
monaire suraigu  et  d'expectoration  albumineuse. 

La  syncope  indirecte  ou  d'origine  extra-cardiaque  est  un  accident 
des  pluscommuns.  On  peut  l'attribuer  d'une  maniere  generale  a  une 
insuffisance  par  anemie  ou  toxemie,  et  plus  souvent a  une  inhibition 
des  centres  nerveux  cardiaques  provoquee  par  une  impression  sensi- 
tive, sensorielle  ou  psychique,  ou  une  irritation  viscerale.  Au  point  de 
vue  de  la  tendance  syncopale  et  de  ses  consequences,  il  importe  de 
ne  pas  perdre  de  vue  la  susceplibilile  individuelle  et  Ve'lat  du  coeur. 
Quelques  personnes  ont  des  lipothymies  et  des  syncopes  sous  Tin- 
fluence  de  la  moindre  cause,  emotion,  odeur,  vue  du  sang,  douleur 
legere,  derangement  intestinal,  etc.  Cette  sensibilite  toute  speciale 
est  innee,  souvent  hereditaire  et  se  manifeste  des  Tenfance.  II  y  a 
plus,  Yheredile  nevropathique,  qui  parait  en  6tre  la  cause,  pourrait  a 
elle  seule  expliquer  certaines  morts  subites,  ainsi  qu'il  resulte  des 
observations  de  A.  Cullerre  (1).  Sur  vingt  cas  de  mort  subite  releves 
par  cet  auteur,  la  moitie  environ  concerne  des  sujets  tres  jeunes 
chez  lesquels  Torigine  nerveuse  ou  cerebrale  de  l'accident  etait  seule 
en  cause  ;  et  Ton  trouvait  dans  leurs  antecedents  hereditaires  lave- 
sanie,  la  paralysie  generale,  les  convulsions  epileptiformes.  L'etat  du 
coeur  est  a  considerer  au  point  de  vne  des  suites,  e'est-a-dire  du  pro- 
nostic  de  la  syncope  :  qu'elle  survienne  accidentellement  chez  un 
malade  atteint  de  cceur  gras,  de  symphyse  cardiaque  ou  de  myocar- 
dile  chroni([ue,  les  risques  de  mort  seront  naturellement  plus  grands 
que  chez  un  sujet  a  cceur  normal. 

La  syncope  par  anlmie  s'observe  dans  les  hemorragies  et  les  con- 
valescences. Inevitable  dans  les  grandes  h6morragies  viscerales, 
gastrorragies  el  enterorragies,  dont  elle  est  souvent  le  premier  signe, 
elle  se  produit  sous  Tinlluencc  des  m6trorragies  abondantes,  d'une 
saignee  trop  copieuse,  de  l'ouverturc  d'une  artere,  d'autant  plus 
prompte  que  le  sujet  est  assis  ou  debout.  Piorry  a  demontre  exp^ri- 
mentalement  l'influence  de  la  pesanteur  sur  la  production  de  la  syn- 
cope :  celle-ci  survieiit  si  Ton  tient  elev6e  la  t6te  d'un  chien  qui  a 
perdu  beaucoup  de  sang,  elle  cesse  ou  manque  si  Ton  eleve  le  train 

(1)  A.  CCLtBRBB,  Dc  la  mort  subile  dans  scs  rajjports  avee  rhcrcdil^  nevrona- 
tliiquc  {Ann.  mid.  psychol.,  janv.  ct  fcv.  1S92). 
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dederriereet  si  Ton  met  la  tele  dans  une  position  dedive.  Interes- 
sanles  au  point  de  vue  prophylactique,  ces  experiences  ne  le  sont 
pas  moins  au  point  de  vue  de  la  physiologie  palhologique  et  consti- 
tuent la  meilleure  demonstration  de  la  syncope  d'origine  cerebrale. 

La  syncope  de  l'hemorragie  resulle  de  l'anemie  cerebrale  ou  bul- 
baire.  Elle  est  mortelle,  si  la  perte  de  sang  est  considerable ;  elle 
est  souvent  precedee  de  mouvements  convulsifs,  et  quelquefois 
accompagnee  de  dejections  involontaires. 

La  syncope  des  convalescents,  quoique  moins  brutale,  esl 
egalementduearaiirmie  encephalique.  G'estenquittant  brusquemenl 
la  position  horizontal  pour  s'asseoir  ou  se  meltre  debout,  que  les 
sujets  affaiblis,  inanities,  depuis  longtemps  couches,  sont  pris  de 
defaillance  et  parfois  de  syncope,  par  suite  de  la  vacuite  soudaine 
des  vaisseaux  du  cerveau.  Les  pertes  sereuses  abondantes  qui  resul- 
lent  de  debacles  inteslinales  trop  repetees,  ou  de  Yevacuation  brusque 
et  complete  tVune  ascite  ou  d'un  kysle  de  l'ovaire,  determinent  une 
sorte  d'appel  du  sang  vers  la  region  spoliee,  et  provoquent  parfois 
une  syncope  par  anemie  cerebrale.  La  congestion  cutanee  intense 
produite  par  la  ventouse  de  Junod  ou  un  bain  trop  chaud  peuvenl 
exceptionnellement  amener  le  meme  accident. 

La  syncope  par  toxemie  altribuable  a  Taction  des  poisons,  des 
toxines  microbiennes,  peut-etre  des  microbes  pathogenes  eux- 
memes  sur  les  centres  bulbaires  et  le  sysleme  nerveux  cardiaqu<\ 
a  et6  signalee  pendant  les  dernieres  epidemies  d'influenza  par 
Hu chard,  Pawinski.  La  maladie  s'est  parfois  traduite  par  une 
extreme  lenteur  du  pouls,  avec  lipothymies,  etat  syncopal  et  meme 
syncope  mortelle.  II  existe  une  forme  syncopale  de  la  fievre  palustre, 
d'ailleurs  rarement  observee  et  qui  parait  se  confondre  avec  la 
forme  algide  ou  les  phenomenes  de  collapsus  sont  predominants. 
Ouant  k  la  syncope  terminale  de  la  diphterie,  de  la  fievre  typho'idc 
de  la  scarlatine  et  d'autres  infections  graves,  on  la  peut  atlribuer 
autant  aux  alterations  du  myocarde  ou  du  plexus  nerveux  car- 
diaque  (Vincent)  qu'a  la  toxemie  bulbaire.  La  palhogenie  de  la 
syncope  toxique  est  d'ailleurs  complexe  ainsi  que  l'ont  prouve  les 
experiences  faites  avec  les  poisons  vegetaux  et  mineraux.  La  digitale 
qui,  a  dose  toxique,  arrfite  le  cocur  en  systole  apres  une  p6riode  de 
lachycardie  et  d'arythmie,  agita  la  fois  sur  le  myocarde  elle  systems 
nerveux  cardiaque.  La  muscarine  l'arrele  en  diastole,  en  excitant  les 
ganglions  mod6rateurs ;  d'autres,  comme  Viodol,  en  paralysanJ  les 
ganglions  <^xcito-moteurs,  le  cuivre,  en  paralysant  le  myocarde  lui- 
m6me.  Le  plupart  des  narcoliques  a  haute  dose,  opium,  chloroforme^ 
chloral,  sont  des  poisons  diastoliques  du  cocur;  il  en  est  de  m6me  de 
la  veralrine  (1).  En  ce  qui  concernc  le  chloroforme,  il  importe  'le 

(1)  II.  RooEn,  Action  des  poisons  sur  la  circulation.  Traitc"  dc  pathologic  gene- 
rale,  t.  I,  p.  941. 
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distinguer  la  syncope  initiate  qui  appartient  h  la  classe  des  syncopes 
par  inhibition,  provoqu6e  par  I'action  irritante  des  premieres  vapours 
dn  medicament  sur  la  muqueuse  nasale,  el  la  syncope  tardive  ou 
toxique  survenanl  pendant  I'anesthesie,  g&i£r.alement  prec6dee  d'un 
arret  respiratoire.  Les  signes  de  faiblesse  cardiaque  fournis  par  le 
pouls  sont  secondaires  a  l'affaiblissement  des  mouvements  respira- 
toires,d'o{i  ['indication  de  surveiller,  pendant  la  chloroformisation,  la 
respiration  plus  encore  que  le  pouls. 

I. a  syncope  par  lesion  des  centres  nerveux  peut  se  produire  sous 
rinfluence  d'un  traumatisme,  associee  aux  phenomenes  de  la  com- 
motion cerebrate ;  elle  survient  inopinement  et  determine  la  mort 
subite  dans  un  certain  nombre  d'atTections  aigues  ou  chroniques, 
parfois  latentes,  telles  que  meningites  suppurees,  abces  et  tumeurs  da 
cerveaa ;  cette  brusque  terminaison  est  la  cons6quence  soit  de  la  loca- 
lisation on  de  l'extension  bulbaire  des  lesions,  soit  de  la  compression 
du  mesocephale  par  l'cedeme  et  l'hydropisie  ventriculaire  :  celle-ci 
est  presque  toujours  associee  aux  tumeurs  cerebrates.  La  mort  subite 
est  surtout  a  redouter  dans  les  affections  bulbaires,  telles  que  neo- 
plasmes,  paralysie  glosso-labio-laryngee,  mat  de  Pott  sous-occipital. 

La  syncope  par  iNuiRiTioN  comprend  et  explique  un  grand  nombre 
de  cas  d'etats  lipothymiques  et  de  morts  subites  par  arret  du  cceur 
qui  se  produisent  a  l'occasion  d'impressions,  de  traumatismes,  d'irri- 
lations  diverses.  L'excitation  nerveuse,  quelle  qu'elle  soit,  retentit 
sur  le  bulbe  et  celui-ci,  par  Fintermediaire  des  nerfs  pneumogas- 
Iriques,  exerce  sur  le  coeur  une  action  d'arret  ou  d'inhibition.  La 
syncope  est  legere  ou  complete,  transitoire  ou  definitive,  suivant 
limpressionnabilite  du  sujet  parfois  augmentee  par  l'apprehension, 
l'attente  ou  quelque  trouble  de  la  sante  generate,  suivant  l'etat  du 
cosur  normal  ou  prealablement  altere,  enfin,  et  cela  est  essentiel, 
suivant  la  region  traumatisee.  On  connait  depuis  longtemps,  et  Brovvn- 
Sequard  l'a  experimenlalement  demontree,  la  gravite  des  contusions 
inerne  legeres  du  creux  epigastrique,  de  l'hypogastre,  du  larynx,  et 
l'on  peutajouter,  des  organcsgonitaux  et  des  narines.  Brown-Sequard 
a  assigne  a  la  mort  par  inhibition  trois  caracleres :  la  mort  survient 
sans  agonie',  sans  convulsions,  dans  le  plus  grand  calmc  ;  le  sang 
veineux  reste  rouge  tres  longtemps  au  lieu  de  devenir  noir,  enfin  la 
temperature  du  cadavre  baisse  tres  rapidement  (1).  Mais  la  syncope 
par  inhibition  est  loin  d'etre  toujours  morlelle  :  e'est  souvent  une 
simple  lipothymie. 

Vtmotion,  qu'il  s'agisse  de  eolere,  de  joic  ou  de  terreur,  se  traduit, 
chez  eertaines  personnes,  par  une  paleur  de  la  face  qui  n'esl  que 
» 6bauche  d'une  lipothymie  pouvant  alter  jusqu'a  la  syncope.  L'im- 
pression  cerebrate  retentil  sur  le  bulbe  comme  une  excitation  peri- 

(1)  P.  BnouAnnnL,  La  mort  el  la  mort  subite,  p.  8. 
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phenque.  Si  Ton  pafot  d'effroi  on  tie  colere,  parfoisa  la  vue  du  sang, 
il  n'est  pas  impossible  que  Ton  meure  de  peur,  expressions  vulgaires 
et  imagees  mais  quelquefois  vraies.  Ainsi  s'explique  la  mort  subile  a 
l'occasion  (Tunc  mauvaise  nouvelle,  d'un  acces  de  colere,  de  la 
crainte  d'un  clanger.  Lcs  sujels  qui  succombent  ainsi  sont,  il  est 
vrai,  dans  de  mauvaises  conditions,  ag6s,  souveni  atteints  de  cceui 
gras  ou  d'alherome  des  coronaires.  L'emotion  n'en  a  pas  moins  ete 
la  <  ;mse  occasionnelle  de  la  morl. 

Les  irritations  de  la  muqueuse  nasale,  pharyngee,  laryngee  el 
laryngo-lrache'ale,  delerminent  quelquefois  la  syncope.  Quelques 
personnes  ne  peuvent  sentir  cerlaines  odeurs  sans  se  trouver  mal  ; 
d'autres  ont  des  lipothymies  sous  l'influence  des  operations  m6me 
sans  importance  qui  se  pratiquent  sur  le  nez.  On  a  vu  plus  haut  le 
mecanisme  de  la  syncope au  debut  de  la  chloroformisation  ;  ellea  6t6 
attribute  par  A.  Guerin  et  Laborde  a  Faction  directe  et  irritante  du 
chloroforme  sur  la  muqueuse  nasale  et  elle  peut  etre  6vilee  en  respi- 
rant  par  la  bouche.Le  pharynx,  au  moins  en  certains  points,  paiticipe 
a  cette  excessive  susceptibility  :  la  mort  subite  a  ete  signalee  pendant 
la  cauterisation  du  pharynx  avec  l  ammoniaque,  traitement  autrefois 
employe  contre  1'asthme.  Elle  se  produit  encore  dans  certaines 
affections  laryngees  graves,  retrecissements,  phlegmons  inlectieux, 
dans  Tadenopathie  tracheo-bronchique,  attribuable  a  l'irritation 
violente  des  nerfs  sensitifs  larynges  qui  determine  la  syncope  par 
inhibition,  comme  les  coups  port6s  sur  le  larynx  chez  les  animaux 
(Brown-S6quard).  On  a  observe  par  contre  des  syncopes  transi- 
toires  et  toujours  benignes  dans  l'affection  decrite  sous  le  nom 
d'ictus  larynge  essentiel  :  le  malade  tombe  soudainement  au  moment 
d'uriequinhe  detoux,  mais  pour  se  remettre  immediatemenl. 

Les  traumatismes  peripherique.s  peuvent  amener  la  syncope  dans 
les  conditions  deja  indiquees.  La  mort  subile  a  ete  signalee  a  l'oc- 
casion de  contusions  legeres  du  creux  epigastrique,  du  larynx,  des 
teslicules;  elle  est  survenue  exceptionnellement  chez  des  sujets  extra- 
ordinairement  impressionnables,  au  moment  d'une  simple  incision  ou 
ponction,  avant  la  complete  introduction  de  Taiguille  dans  la  thora- 
centese,  ou  sous  l'influence  du  premier  coup  de  bistouri.  C'est  assez 
dire  que  l'arret  du  cceur  s'est  produit,  dans  ces  cas,  sous  la  double 
influence  de  l'emotion  et  de  la  douleur. 

La  douleur  peut  a  elle  seule  determiner  la  syncope,  m6me  quand 
elle  ne  resulte  pas  d'un  traumatisme.  11  est  des  douleurs  qui,  pour 
employer  une  locution  vulgairc,  portent  au  cceur,  des  douleurs 
syncopates.  Ainsi  en  est-il  de  celles  qui  sc  produisent  dans  la  sphere 
du  grand  sympathique  abdominal,  coups  sur  I'epigastre,  gastralgie 
ou  simple  colique,  douleur  resultant  de  la  perforation  de  l'estomac 
on  de  I'intestin,  coliques  li6patiques  chez  les  sujels  impressionnables. 
Leur  influence  est  expliqu^e  par  les  experiences  cle  Hmw  n-S6quard, 
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Flourens,  CI.  Bernard,  qui  out  montre  que  I'ecrasement  du  ganglion 
semi-lunaire  droit  determine  l'anvL  du  coeur;  par  ccllcs  do  Goltz  qui 
esl  arriv6  au  m6me  resultat  en  frappant  Ie  ventre  de  la  grenouille 
avec  le  manche  d'un  scapel  :  cet  observateur,  constatant  que  le  phe- 
nomene  ne  sc  produisait  plus  apres  section  des  nerfs  vagues,  a 
demontr(5  que  I'arrfit  du  cceur  se  faisaif  par  1  'intermedial re  du  bulbe 
et  des  pneuraogastriques.  Les  douleurs  de  la  fausse  angine  de  poi- 
trine  determinent  la  syncope  comme  les  douleurs  viscerales  :  il 
s'agii  plutdtde  lipothymies  prolongees,  d'etat  syncopal  que  de  syn- 
cope proprement  dite. 

Certaines  manoeuvres  operatoires  praliquees  sur  Vanus  et  I uterus 
produisent  la  syncope  par  ce  meme  mecanisme  de  l'inhibition.  Le 
simple  toucher  rectal  determine  chez  quelques  sujetsimpressionnables 
un  malaise  lipothymique.  La  syncope  complete  a  ete  signalee  dans 
l'operation  de  la  fissure  a  l'anus  par  la  dilatation  forcee,  quand  l'anes- 
thesie  chloroformique  etait  insuffisante.  Le  toucher  vaginal  semble 
egalement  pouvoir  provoquer  la  syncope  et  la  mort  subite,  ainsi  qu'il 
resulte  de  quelques  fails  rapportes  par  P.  Brouardel;  elle  a  ete 
plutot  observee  a  Toccasion  d'injections  intra-uterines  faitcs  apres 
l'accouchement,  comme  consequence  de  la  penetration  du  liquide 
injecte  dans  les  sinus  ut6rins. 

La  grossesse  et  V accouchement  peuventetre  troubles  ou  se  terminer 
malheureusement  par  des  syncopes  dont  les  causes  sont  diverses. 
La  mort  subite,  pendant  la  grossesse,  est  la  consequence  de  la  rup- 
ture de  Futerus  ou  d'une  grossesse  extra-uterine,  de  Tanemie  par 
hemorragiesrepetees  dans  l'insertion  vicieuse  du  placenta  (Maygrier). 
Pendant  l'accouchement,  on  a  pu  incriminer,  comme  cause  de  syn- 
cope mortelle,  les  hemorragies  abondantes,  les  douleurs  excessives, 
la  rupture  de  Futerus,  les  manoauvres  obstelricales  prolongees,  enfin 
divers  accidents,  non  directement  imputables  a  la  grossesse,  tels 
que  l'embolic  pulmonaire  surtout  a  redouter  pendant  les  suites  de 
couches  (Vinay). 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Le  pronostic  et  le  traitement 
sonl  subordonn6s  a  Tetiologie.  II  n'est  pas  besoin  d'insister  sur  la 
gravity  de  la  syncope  par  lesions  du  cceur,  mais  encore  faut-il  distin- 
guer  entre  celles  qui  sont  irrem6diables,  telles  que  la  rupture  ou  la 
coronarite  obliteranlc,  et  les  alterations  moins  fatales,  qui  nc  font  que 
preparer  eel  accident  et  le  rendre  redoutable,  telles  que  la  myocar- 
dite  aigue  infectieuse  el  la  surcharge  graisseuse.  On  le  pent  eviter 
dans  Ic  couir  I'aihlc  des  fievres  en  tenant  le  malade  dans  la  position 
horizontale,  lui  interdisant  tout  effort,  et  le  soumettant  a  un  traite- 
ment tonique  el  stimulant  dont,  les  injections  sous-cutanees  de 
caf&ne,  d'huile  camphr6e,  de  se'rum  artificiel  sont  la  base.  On  sup- 
primera  toute  cause  de  douleur  ou  d'emolion,  pour  prevenir  la  lipo- 


456 


P.  MHHKLEN. 


—  MALADIES  DU  COiUR. 


thymie  par  inhibition.  Gelte  derniere  precaution  est  essentiellc  chez 
les  maladcs  attaints  de  coeur  gras.  La  thoracenle.se,  d'ailleurs  neces- 
saire  dans  les  epanchcments  pleuretiques  des  cardiaques  pour  eviler 
la  mort  subite,  sera  faile  chez  eux  avec  les  plus  grandes  precautions, 
en  raison  dela  syncope  qu'elle  peut  ell e-m&me determiner  :  le  malade 
sera  couche  sur  le  cdle  ct  non  assis  pour  la  ponction  de  la  pl&vre,  et, 
s'il  est  impressionnahle  ou  sensible,  cctte  petite  operation  sera  pr6- 
c6d6e  de  l'anesth6sie  de  la  peau  a  l'aide  des  pulverisations  d'elher  ou 
de  chlorure  d'ethyle. 

Le  traitement  de  la  syncope  est  surtout  prophylactique  et,  dans 
bien  des  cas,  on  la  peut  empGcher,  en  supprimant  les  chocs  phy- 
siques el  moraux  capables  de  determiner  l'inhibition  :  emotions  el 
apprehensions,  douleur,  irritation  des  regions  laryngec,  epigastrique, 
g6nitale  ou  rectale.  On  previendra  la  syncope  iniliale  de  la  chloro- 
formisalion,  en  procedantdoucement,  goutte  a  goutte,  etrecomman- 
dant  au  malade  de  respirer  par  la  bouche  plus  que  par  le  nez;  on 
evitera  la  syncope  tardive  en  interrompanl  l'anesthesic  des  les  pre- 
mieres modifications  du  rythme  respiratoire,  generalement  associ6es 
a  la  cyanose  de  la  face,  et  en  reveillant  les  mouvements  de  la  respi- 
ration par  la  flagellation,  les  injections  sous-cutanees  d'elher,  les 
tractions  rvlhmees  de  la  langue.  La  syncope  par  anemie  et  surtout  la 
syncope  post-hemorragique  doit  etre  combaltue  par  le  decubitus 
horizontal,  la  tele  basse,  et  Fusage  des  injections  sous-cutanees  et 
meme  intraveineuses  de  serum  arlificiel  qui  ramenent  a  la  vie  des 
malades  en  etat  de  mort  apparente.  Les  inhalations  de  nitrite 
d'amyle,  recommandees  par  Huchard,  Giraudeau  (1),  donnent  parfois 
de  bons  r6sultats  dans  la  syncope  par  ischemic  cerebrale,  et  parlicu- 
lierement  dans  celle  qui  resulte  du  pouls  lent  permanent. 

Le  traitement  curalif  de  la  syncope,  a  part  la  syncope  post-hemor- 
ragique, qui  comporte  des  indications  particulieres,  peut  etre  ainsi 
resume  :  Decubitus  horizontal  immediat,  flagellations,  tractions 
rythmees  de  la  langue  (Laborde),  respiration  artificielle,  injections 
sous-cutanees  d1ether  et  de  cafeine,  et,  des  que  cela  est  possible, 
ingestion  de  quelques  cuillerecs  d'un  liquide  cordial.  Celle  d  suffit, 
associee  a  la  position  horizontalc,  a  l  inhalalion  d'elher  ou  d'acide 
acelique,  a  la  refrigeration  de  la  face,  etsurlout  a  Taction  morale  du 
medecin  et  de  l'entourage,  pour  faire  cesser  la  simple  lipothymie; 
mais  pour  peu  qu'elle  persislc,  les  injections  sous-cutanees  slimu- 
I antes  deviennent  n6cessaires. 


(1)  GniAunEAH,  Traito  de  thcrapculiquc  appliquec,  fasc.  XI,  p.  103. 
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SEMIOLOGY  DES  ARTERES 

Chargees  de  transporter  le  sang  vers  la  profondeur  des  tissus,  les 
arteres  constituent  un  vaste  systeme  dont  les  alterations  jouent  un 
role  considerable  en  pathologic  En  r6glant  l'arrivee  des  materiaux 
destines  a  la  renovation  des  cellules,  en  apportant  a  celles-ci  Toxy- 
gene  necessaire  a  leur  fonctionnement,  ces  vaisseaux  tiennent  sous 
leur  dependance  la  nutrition  de  tout  l'organisme.  Les  parties  dont 
l'irrigalion  devient  insuffisante  ou  cesse  de  se  produire  sont  falale- 
ment  condamnees  a  la  degenerescence  et  a  la  mort. 

Les  arteres  ne  representent  pas  simplement  une  serie  de  tubes 
inertes  qui  laisseraient  passer,  sans  la  modifier,  l'ondee  sanguine 
lancee  par  le  cceur.  Leur  physiologie  est  beaucoup  plus  complexe,  ef 
ressort  nettemcnt  de  leur  structure  histologique.  On  sait,  en  effet, 
que  les  parois  arlt'-riclles  sont  constituees  par  trois  tuniques,  rein- 
plissant  chacune  une  fonction  particulidre. 

La  tunique  interne  peut  etre  consideree  comme  un  prolongemenl 
de  Tendocarde.  Elle  est  formee  par  une  mince  couche  conjonctive 
tapiss^e  d'un  rfv<Hcment  endothelial  qui  lui  donne  Taspect  lisse 
•  •I  v<  rniss<;  d  une  srreuse.  lei  comme  sur  les  autres  parties  de  l'ap- 
pareil  circulatoire,  eel  §tat  lisse  de  la  surface  interne  est  indispen- 
sable an  maintien  de  la  circulation.  Les  experiences  physiologiques 
ont  etabli  que  ['alteration  la  plus  16gere  et,  la  plus  localisro  de 
I'endothelium  suffit  a  amencr  la  coagulation  du  sang.  Les  r<>- 
cherches  anatomo-pathologiques,  en  faisanl  voir  avec  quelle  faci- 
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lite  les  cellules  de  revetement  se  laissenl  alferer  par  les  agents  infec- 
tieux  el  toxiques,  expliquent  la  frequence  eL  le  mecanisme  des 
thromboses. 

La  tunique  moyenne,  la  plus  epaisse  des  trois,  est  essenliellement 
formee  de  fibres  elastiques  et  musculaires,  qui  rendent  coinpte  de  la 
tonicity  des  arteres,  de  leiir  <MaL  de  tension  permanente,  delcur  con- 
tractility. Les  deux  elements  principaux  qui  entrent  dans  la  con- 
stitution de  cette  tunique  ne  sont  pas  egalemcnt  repartis  dims  les 
divers  vaisseaux.  On  a  pu  ainsi  diviserles  arteres  en  deux  groupes, 
suivanl  que  predomine  felement  elastique  ou  Tel^ment  muscidaire. 

Les  fibres  elastiques  sont  surtout  abondantes  dans  les  gros  vais- 
seaux, et  specialement  dans  1'aorte.  C'est  l'element  de  resistance,  qui 
s'oppose  a  une  distension  trop  marquee  sous  l'induence  de  la  systole 
cardiaque,  et  a  pour  role  de  transformer  en  un  mouvement  continu 
les  impulsions  saccadees  que  le  sang  regoit  du  cceur.  On  conQoit 
ainsi  la  predominance  de  ces  fibres  a  l'origine  du  systeme  arteriel. 

Dans  les  arterioles,  les  fibres  musculaires  l'emportenl  :  e'est  1*616- 
ment  de  propulsion,  qui,  par  ses  contractions,  favorisc  le  cours  du 
sang  et  complete  ainsi  Faction  des  contractions  cardiaques.  Les 
fibres  musculaires  doivent  aussi,  dans  un  grand  nombre  de  condi- 
tions physiologiques  et  pathologiques,  modifier  le  calibre  des  vais- 
seaux:  par  ce  proce.de,  elles  activent  ou  ralentissenf  le  cours  du 
sang,  favorisent  ou  entravent  son  arrivee  dans  une  region,  un  tissu 
ou  unorgane.  Une  affection  portant  sur  un  gros  vaisseau,  sur  1'aorte 
par  exemple,  aura  pour  resultat  de  diminuer  le  role  de  l'elastieile 
arte.rielle  :  l'ondee  sanguine  conservera  son  caractere  initial ;  au  lieu 
de  s'ecouler  d'une  fagon  uniforme,  le  sang  se  dislribuera  par  sac- 
cades  dans  les  capillaires.  Une  lesion  des  arterioles  supprimera  la 
contractilite  du  vaisseau  et  empechera  la  production  des  phenomenes 
vaso-moteurs  qui  jouent  un  role  si  important  dans  la  nutrition  et  la 
defense  de  l'organisme.  Dans  les  deux  cas,  la  circulation  sanguine 
se  fera  plus  difficilemenf  qu'a  _  l'elat  normal,  et  le  travail  du  cceur 
sera  augmente;  en  meme  temps,  la  paroi  arterielle,  devenue  moins 
solide,  se  laissera  distendre  et,  parfois,  pourra  se  rompre. 

La  tunique  cxterne  ou  tunique  adventice,  formee  de  tissu  conjonc- 
lif  enlremtMr  de  fibres  elastiques,  est  fort  resistante.  Ouand  on  pra- 
lique  la  ligature  d'un  vaisseau,  ellc  subsiste  seule,  alors  que  les  deux 
aufrcs  tuniques  se  rompent.  De  mcune,  en  cas  de  plaie  par  arrache- 
ment,  elle  se  laisse  distendre  et,  cedant  plus  bas  que  le  resl(>  de  la 
paroi,  favorise  la  coagulation  sanguine.  C'est  sur  cette  constatation 
([u'estfonde  le  procede  d'h6mostase  par  torsion  des  arteres.  Cette 
tunique,  resistant  a  renvahissemeut  des  Irsious  de  voisinage,  peul 
etre  consideree  comme  une  membrane  proteclrice  conlre  les  influen- 
ces palhogenes  qui  s'exercent  de  dehors  en  dedans.  Elle  sert.  en 
mSme  temps,  a  porter  au  vaisseau  les  elements  de  sa  nutrition  :  dans 
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son  6paisseur  se  ramifient  les  vasa-vasorum  qui,  a  Trial  normal,  ae 
p6netrenl  que  dans  les  parlies  les  plus  superficielles  de  la  (unique 
moyenne.  Enfin,  par  la  Lunique  exterue  arrivent  6galement  les  nerfs 
quisont  destines  aux  fibres  musculaires  de  la  lunique  moyenne  et 
qui,  charges  de  mettre  en  jeu  la  contractilite  clu  vaisseau,  reglenf  le 
debil  du  sang  suivant  les  besoins  du  territoire  auquel  il  se  dislribue. 

La  tunique  <  xlerne  est  entouree  d'un  tissu  conjonctif  rarefie,  qui 
constitue  la  gaine  ccdluleuse;  cest  une  sorte  de  sereuse  qui  isole  le 
vaisseau  el  favorise  ses  mouvemenls  de  locomotion.  Dans  certains 
organes,  la  gaine  peri-arterielle  s'individualise  de  facon  a  constituer 
an  veritable  manchon  lymphatique  :  cette  disposition  est  surtout 
marquee  au  niveau  des  arteres  cerebrales. 

Les  arteres  sont  soumises  a  d'incessantes  modifications.  A  chaque 
instant,  a  Petat  physiologique,  il  se  produit  des  changements  de  ca- 
libre dans  les  circulations  locales.  Le  sang  arrive  en  petite  quan- 
tite"  dans  les  parties  qui  sont  au  repos,  et  al'flue  en  abondance  dans 
celles  qui  entrenten  activite.  Les  modifications  vasculaires  n'ont  pas 
moins  d'importance  dans  le  mecanisme  de  la  regulation  thermique  : 
la  vaso-constriction  diminue  la  deperdilion  de  calorique,  la  vaso- 
dilatation la  favorise.  Comme  le  fait  remarquer  Marey,  quand  une 
parlie  est  froide,  c'est  qu'elle  se  rechauffe  ;  quand  elle  est  chaude, 
elle  se  refroidit.  On  concoit  l'importance  de  ces  resultats  en  patho- 
logic En  reglanl  la  deperclition  du  calorique,  la  circulation  cu- 
tanee  joue  un  role  capital  dans  le  mecanisme  de  la  fievre.  On  peut 
meme  dire  sans  exageration  que  le  systeme  arteriel  intervient  dans 
presque  tous  les  processus  morbides.  Mais  il  importe  de  distinguer 
les  cas  ou  les  modifications  sont  accessoires  de  ceux  oil  elles  sont 
predominates,  et  il  faut  envisager  successivement  Pinfluence  des 
simples  troubles  fonctionnels  et  le  role  des  alterations  anatomiques. 

Les  modifications  fonctionnelles  ou  dynamiques  portent  sur  la  sen- 
sibilite  (nevralgies  arlerielles),  plus  souvent  sur  la  motilite  (paralysie, 
vaso-dilalation,  vaso-constriction  ou  spasme  arteriel).  A  la  longue, 
elles  peuvent  6tre  suivies  de  modifications  structurales.  Nous  divise- 
rons  les  alterations  anatomiques  en  deux  classes,  suivant  qu'elles  sont 
d'origine  fonctionnelle  ou  palhologique.  Les  premieres  comprennent 
les  atrophies  et  les  hypertrophies  de  la  paroi.  Les  secondes,  qui  se 
divisent  en  congcnilales  et  acquiscs,  renferment  deux  groupes  de 
lesions.  Tantol  la  cause  est  exterieure  par  rapport  a  I'artere  et  agit 
sur  elle  de  dehors  en  dedans:  telles  sont  les  16sions  traumatiques  et 
les  alterations  prenant  naissance  au  contact  d'un  foyer  niorbide. 
Tantdl  an  contraire  la  cause  palhoge-ne  est  intra- arterielle  :  ce  sont 
de-  microbes  ou  des  poisons  charries  par  le  sang,  qui  arrivent  au 
vaisseau,  '-oil  en  passant,  par  son  endothelium,  soil  en  cheminani 
dans  les  vasa-vasorum ;  ce  sont,  plus  rarement,  des  particules  sol  ides 
inertes  qui  provoquenl  des  embolies  (fragments  de  caillot,  debris 
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librineux,  etc.),  on  des  parasites  relativement  volumineux.  Les 
petits  parasites,  notammenl  les  microbes,  peuvenl  bien  s'arrfiter  en 
un  point  et,  en  y  colonisant,  donner  naissancc  a  une  lesion  localise, 
mais  ils  n'agissent  pas  par  embolic  :  ils  ne  sont  capables  d'obstruer 
(et  gene>alement  d'unc  fagon  incomplete)  que  les  capillaires. 

Suivant  la  nature  de  Tag-en t  pathogene  et  la  reaction  qu'il  pro- 
voque,  on  divise  les  lesions  ainsi  produih  -  en  non  specifiques  el 
sp6cifiques.  Les  premieres,  les  plus  frequentes,  sont  sous  la  depen- 
dance  des  poisons  et  des  microbes  les  plus  divers,  parfois  m6me  de 
microbes  specifiques,  e'est-a-dire  hautement  diff6renci6s.  Mais  Hies 
ne  tirent  aucun  caractere  parliculier  de  leur  origine  ;  ce  sont  des 
lvaelions  banales,  tantdt  inflammatoires,  tantot  deg6neratives.  Les 
lesions  specifiques,  au  contraire,  presenlent  une  structure  anato- 
mique  sp^cialeet  parfois  une  evolution  particulierc ;  nous  y  faisons 
rentrer  les  arterites  syphililiques,  les  art6rites  tuberculeuses,  enfin 
les  16sions  que  peuvent  determiner  certains  parasites. 

Le  tableau  suivant,  resumant  les  details  que  nous  venons  de 
donner,  permettra  une  vue  d'emsemble  des  principaux  troubles  fonc- 
tionnels  et  des  principales  lesions  qui  peuvent  atteindre  le  systeme 
arteriel. 

f  Nevralgie. 

Troubles  fonctionnels  )  Paralysic. 

1  Vaso-uilalalion. 

(  Vaso-constriclion  :  spasme. 

(  Hypertrophic  parlielle. 

f  d'origine  fonclionnelle  ]        —  tolale. 

'  Atrophic. 

/  Anomalies. 

1  r  localise. 

]  Relrecisser/.enl  /generalise  (hy- 

I  congenilales  \  (  poplasie). 

localisee. 


ques 


Dilalalion |  genera  isee. 

i  Plaies. 

Arterite  Irauinalique.  j  Contusions, 
palhologi-i  I  (Ligatures. 

/  d'origine    extra  -arte- )  ,  suppurations- 

ricIle i  .         ,.  .       .       .  Una.  chir. 

A.  par  lesions  de  voiO  Tuberculose. 

I    sinaSe /Cancer. 

(  Ulcerat ,  etc. 

\  acquises  '  i  A  ...  ..      .    ,.  i  Toxique. 

V  \  i  Arlenle  a.gue  .  j  lnfec4licusc. 


/       non       ;  a  i  •  •.     i  I  Toxique. 

I  specifiques.  Artenle  chromque... .  ,  lnfcclieuse. 

d'origine  \  I  infiltrations  el  degenerescences. 

Inlra"  \  Arterite  par  embolie. 

f  .........  ( svphililique. 

f  t  Arterites  inreclieuses.  (ubcrcuieuse. 

specifiques.  < 

(  Arterites  parasitaires. 


TROUBLES  FONCTIONNELS.  —  Parmi  Irs  I  roubles  fonctionnels, 
nous  trouvons  d'abord  les  nivralgies  avtirielles  (Laennec),  dont  I'exis- 
tence  est  d'ailleurs  problematique.  Elles  se  caract&isent  par  des  dou- 
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leurs  occupant  le  trajet  des  arteres  cL  s'accompagnant  de  battements 
exageres.  II  s'agit  plutdt,  semble-t-il,  d'une  nevralgie  des  troncs 
aerveux  qui  accompagnent  Les  vaisseaux.  D'ailleurs  la  sensibilite  des 
arteres  faciles  a  explorer  paratt  fori  peu  marquee  :  on  peut,  par 
exemple,  ecraser  la  radiale  sans  provoquer  la  moindre  douleur.  Mais 
il  n 'on  esl  peut-dtre  plus  de  meme  a  1'etat  pathologique.  Nolhnagel 
insiste  sur  les  douleurs  arterioles  qui  se  montrent  au  debut  des  ane- 
vrysmes  de  l'aorte  el  dans  l'arterio-sclerose.  II  admet  egalement 
['existence  de  douleurs  vasculaires  en  cas  d'embolie  ou  de  thrombose. 
Enfinil  decrit  certains  troubles  d'origine  angiospastique,  caracterises 
par  des  paresthesies,  des  hyperesthesies,  des  douleurs  :  ce  serait  une 
contracture  douloureuse  des  fibres  musculaires  lisses,  comparable 
aux  coliques  qu'on  observe  dans  les  conduits  pourvus  de  ces  elements 
anatomiques.  Dogiel  (1)  a  d'ailleurs  decrit  recemment  des  terminai- 
sons  nerveuses  sensitives  dans  les  parois  vasculaires. 

Les  sujets  nerveux,  les  hysteriques,  les  neurastheniques,  speciale- 
ment  ceux  qui  sont  atteints  de  troubles  digestifs,  se  plaignent  fre- 
quemment  de  palpitations  arlerielles  au  niveau  de  l'epigastre.  Ces 
palpitations,  comparables  a  celles  du  coeur,  surviennent  a  la  suite 
d'une  emotion,  a  l'occasion  d'une  digestion  difficile ;  elles  apparais- 
sent  et  disparaissent  d'un  moment  a  l'aulre,  et  se  traduisent  par  des 
battements  souvent  fort  penibles.  En  palpant  la  region  epigastrique, 
on  sent  facilement  l'aorte  qui,  dans  certains  cas,  semble  battre 
sous  la  main;  elle  peut  meme  former  une  sorte  de  tumeur  pulsatile 
qui,  si  Ton  n'etait  pas  prevenu,  en  imposerait  pour  un  anevrysme  de 
l'aorte  ou  du  tronc  cceliaque  (Laennec).  Ce  trouble  arteriel  est  gene- 
ralement  rattache  a  une  paralysie;  il  a  etc  compare  a  la  pneumatose 
inteslinale  des  hysteriques,  qui  s'explique  egalement  par  une  para- 
lysie  des  fibres  musculaires  lisses,  s'observe  dans  des  conditions  ana- 
logues, et  offre  le  m6me  caractere  transitoire. 

Xous  n'insisterons  pas  sur  les  dilatations  vasculaires  localise'es, 
qui  jouent  un  rdle  si  important  en  pathologie  :  leur  etude  nous 
entrainerait  a  presenter  l'histoire  de  l'inflammation.  On  sait,  en 
effet,  que  toute  cause  d'irritation  met  en  jeu  l'activite  des  centres 
\aso-dilatateurs  et  provoque  une  congestion  active.  Le  sang  arteriel 
arrive  en  telle  quantity  qu'il  traverse  rapidement  les  capillaires,  et, 
par  ^uite  de  son  abondance  et  de  sa  vitesse,  parvient  dans  les  veines 
en  conscrvnnt  a  peu  pres  ses  caracteres.  A  ce  moment,  le  malade 
se  rend  souvent  compte  de  ces  phenomenes  congestil's  par  la  chaleur 
qu'il  6prouve  <■!  surtout  par  une  sensation  de  battements  isochrones 
au  pouls.  A  un  deuxierae  stade,  le  cours  du  sang  so  ralentit,  et  la 
diapedese  se  produil,  mais,  c'cst  au  niveau  des  capillaires  et  des  vei- 
nules,  et  non  au  niveau  des  arterioles,  que  se  fail  1'exode  des  cellules 
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migralrices.  Sculement,  pour  que  la  diapodescail  lieu,  la  presence  tie 
l'oxygene  est  indispensable  :  c'esL  le  stimulant  de  1'aclivite  des  leuco- 
cytes. On  concoit  done  que  la  diapedese  soit  favoris6e  par  toules  les 
causes  qui  augmentenl  ral'llux  du  sang  arteriel:  la  section  du  sympa- 
thique,  les  applications  chaudes,  I'administration  de  substances  vaso- 
dilatatrices,  comme  le  nitrite  d'amyle. 

La  congestion  aigue*  intervient  encore  dans  un  grand  nombre  de 
processus.  Elle  explique,  notamment,  les  erylhemes,  certaines  mani- 
festations cedemateuses ;  elle  peutaboutir  a  des  ruptures  vasculaires, 
et,  par  suite,  a  des  ecchymoses  ou  des  h.6morragies. 

Le  phenomene  inverse,  le  spasme  arteriel,  se  produit  parfois  sous 
l'influence  d'une  excitation  directe,  generalement  sous  l'influence 
des  nerfs  vaso-constricteurs.  II  peut  el  re  provoque  par  les  agents 
mecaniques,  les  agents  physiques  (froid,  electricite),  mais  surtoul 
par  les  agents  chimiques.  L'ergot  de  seigle  exercc,  a  ce  point  de  vue, 
une  influence  bien  connue,  et  mise  a  profit  par  la  therapeutique.  Les 
extraits  d'organes,  d'apres  Li  von,  ont  deux  eff'ets  differents  :  les  uns 
sont  vaso-dilatateurs  (extraits  de  foie,  pancreas,  thymus,  poumon, 
testicules,ovaires),  les  autres  vaso-constricteurs  (extraits  de  capsules 
surrenales,  de  rein,  de  corps  thyroide,  de  pituitaire,  de  rate,  de 
parotide).  II  en  est  de  m6me  pour  les  produils  microbiens  :  la  cul- 
ture sterilisee  du  bacille  pyocyanique  provoque  la  vaso-conslriclion, 
et  la  tuberculine  de  Koch  la  vaso-dilatation  :  d'ou  les  noms  d'anec- 
tasine  et  d'ectasine  proposes  par  M.  Bouchard.  Ainsi  s'expliquent  les 
vaso-constrictionsqui  surviennent  dans  les  infections  et  surtoul  dans 
les  auto-intoxications.  L'uremie,  leclampsie  provoquenl  des  spasmes 
passagers.  Dans  les  nephrites,  on  observe  souvent  divers  phenomenes, 
comme  le  doigt  mort,  la  cryeslhesie,  qui  sont  dus  a  de  la  vaso-cons- 
triclion.  G'est  a  un  spasme  permanent  des  vaisseaux  qu'on  attribue 
souvent  Televation  de  la  pression  arlerielle  qui  se  rencontre  dans 
certaines  nephrites  et  au  debut  de  l'arterio-sclerose.  Nous  discuteron<. 
dans  le  chapitre  consacre  aux  arterites  chroniques,  l'importance 
de  ces  spasmes  arteriels. 

La  physiologie  nous  apprend  que  toute  excitation  douloureuse  pro- 
voque une  vaso-conslriclion,  qui  se  Iraduit  par  une  elevation  de  la 
pression  sanguine.  La  pathologie  nous  montre,  de  memo,  que  des 
douleurs  viscerales  produiscnt  des  spasmes  arteriels.  Le  refroidisse- 
ment  des  exlremites,  le  frisson  que  provoquenl  les  douleurs  abdo- 
minales  en  sont  des  exemples  bien  connus.  Le  trouble  vaso-moteur 
porle  souvent  sur  certains  visceres,  sur  le  cerveau  oil  il  enlrainc  le 
vertigo,  sur  le  cceur,  oil  le  spasme  des  coronaires  se  traduil  par 
l'anginc  de  poitrine,  enfin  sur  le  poumon.  Les  recherches  de  Potain, 
F.  Frank,  Arloing,  ont  montr6  que,  dans  les  affections  abdominales, 
el  specialement  dans  les  affections  douloureuses  des  voies  biliaires, 
un  redexe  se  produit  qui  suit  le  nerf  sympathique  comme  voie  centri- 
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pete,  arrive  au  bulbe,  et  revienl  par  le  mSme  nerf  aux  vaisseaux  pul- 
monaires,  dont  il  provoque  la  constriction,  lien  resulle  une  eleva- 
tion de  la  pression  dans  I'artere  pulmonaire,  el,  secondairemenl, 
des modifications  dans  le  fonclionnement  cardiaque  :  exag£ration  du 
second  bruit  pulmonaire,  dedoublement  du  deuxieme  bruit,  bruit  de 
galop  du  coeur  droit. 

Deux  affections,  dont  la  nature  intime  est  mal  connue,  se  Iradui- 
sent  par  des  modifications  vaso-motrices.  L'une  est  caraclerisec  par 
la  vaso-dilatation  :  c'esl  l'erylhromelalgie ;  l'autre  par  la  vaso-cons- 
triction  (syncope  locale),  pouvant  aboutir  a  de  petites  plaques  de  spha- 
cele  :  c'est  la  gangrene  symelrique  des  extremites  ou  maladie  de 
Raynaud. 

ALTERATIONS.  —  Alterations  anatomiques  d'origine  fonc- 
tiomielle.  —  Toutes  les  manifestations  dont  nous  avons  parle  jus- 
qu'ici  elaient  siraplement  fonctionnelles ;  elles  consistaienl  en  chan- 
gements  dynamiques.  Elles  ne  tardent  pas  a  entrainer  secondairement 
des  moditications  anatomiques. 

Le  volume  des  arteres  se  modifie  suivant  l'elat  physiologique  des 
parties  auxquelles  elles  se  rendent.  L'activite  d'un  organe  regie  son 
developpement  et  celui  de  ses  vaisseaux.  tin  organe  qui  fonctionne 
peu  ou  cesse  de  fonctionner  s'atrophie,  et  son  artere  diminue  de  vo- 
lume a  la  fois  par  amincissement  de  la  paroi  et  reduction  du  calibre. 
Ce  fait  est  frappant  pour  les  organes  transitoires  comme  le  thymus, 
pour  ceux  qui  subissent  a  peu  d'intervalle  une  evolution  et  une  invo- 
lution, comme  l'ulerus  pendant  et  apres  la  grossesse.  II  n'est  pas 
moins  manifeste  en  pathologic  A  la  suite  d'une  amputation,  le  seg- 
ment arteriel  sus-jacent  a  la  ligature,  prive  de  son  lerritoire  de  distri- 
bution, s'atrophie.  II  en  est  de  meme  de  I'artere  ombilicale  apres  la 
section  du  cordon.  Un  resultat  analogue  s'observe  dans  la  paralysie 
infantile,  bien  que,  dans  ce  cas,  Interpretation  soit  plus  complexe, 
l'atrophic  du  vaisseau  pouvant  aussi  bien  dependre  d'un  trouble 
nutritif  d'origine  medullaire. 

Reciproquement,  quand  le  fonclionnement  d'un  organe  s'exagere, 
I'artere  qui  s'v  rend  se  developpe;  sa  tunique  nioyenne  s'hyperlrophic 
dans  des  proportions  considerables.  Ce  resultat  est  egalement  vrai, 
qu'il  s'agisse  d'un  surcroit  de  fonclionnement  physiologique  ou  patho- 
lotziipic.  Ouand  unrein  est  extirpe"  ou  supprim^,  l'autre  rein  par- 
ilenl  ;'i  le  supplier;  la  circulation  y  esl  plus  active,  el  I'artere  devient 
Becondairement  pins  volumineuse.  11  en  esl  exactemenl  de  m6me 
quand  la  suraclivile  d'une  parlie  resulle  de  conditions  patholo- 
giques.  Dans  le  goitre,  el  sp6cialement  dans  le  goitre  exophtalmique, 
ves  arlercs  thyro'idiennes  se  d6veloppenl,  s'allongent  au  point  de 
devenir  serpentines  ;  la  circulation  est  tellement  active  a  leur  niveau 
que  la  palpation  y  fait  souvent  perccvoir  un  fremisscmcnt  et,  cn  loul 
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cas,  revelc  une  discordance  manifesto  eafcre  la  force  des  pulsations 
thyroidicnncs  el  la  l'aiblesse  des  pulsations  radiales.  Une  observa- 
tion analogue  peut  etrc  faile  au  niveau  des  neoplasmes,  et  parti- 
cular em  en  t  des  tumeurs  mammaires.  On  peut  mGme  voir  se  pro- 
duire  de  nouveaux  vaisseaux  capillaires  qui  se  transforment  plus 
tard  en  arterioles. 

Le  syslemc  arteriel  peut  encore  s'hypertrophier  pour  remplir  un 
rdle  vicariant.  Quand  un  vaisseau  est  oblitere,  les  voies  collaterals 
se  developpent  et  tendent  a  retablir  la  circulation.  C'est  ce  qui 
explique  qu'on  puisse  lier  sans  inconvenient  le  vaisseau  le  plus  impor- 
tant d'un  membre.  La  pathologie  interne  fournit  de  nombreux  exem- 
ples  analogues.  Une  artere  etant  oblitereepar  un  thrombus,  un  embo- 
lus ou  une  compression,  la  circulation  se  relablil  par  suite  du  deve- 
loppeinent  ou  de  1'hypertrophie  des  vaisseaux  voisins.  L'action  vica- 
riante  est  meme  assez  marquee  pour  suppleer  a  la  perle  d'un  vaisseau 
du  plus  fort  calibre.  L'artere  pulmonaire  peut  etre  retrecie  ou  meme 
obliteree  congenitalemenl :  le  sang  parvient  encore  aux  poumons 
grace  a  la  persistance  du  canal  arteriel  et  au  developpement  des 
arteres  bronchiques.  Pour  prendre  un  exemple  plus  banal,  il  suffit 
de  rappeler  1'hypertrophie  des  arteres  bronchiques  venant  assurer  la 
circulation  du  poumon  quand  des  lesions  tuberculeuses  ont  amene 
l'obliteration  de  quelques  branches  de  l'artere  pulmonaire. 

Tous  ces  faits  s'expliquent  aisemenl.  Les  arteres  s'atrophienl  el 
s'hypertrophient  suivant  les  besoins  de  l'organe  auquel  elles  se 
rendent.  Leur  fonctionnement  regie  leur  volume.  C'est  l'applica- 
tion  particuliere  d'une  loi  capitale  en  pathologie  comme  en  physio- 
logic 

Dans  un  deuxieme  groupe  se  placent  les  hypertrophies  provoquees 
par  un  obstacle  portant  sur  une  artere  ou  par  une  gene  de  la  circu- 
lation. C'est  encore  un  cas  particulier  d'une  loi  generale.  Au-dessus 
de  tout  obstacle  se  fait  une  hypertrophic  de  la  tunique  musculaire, 
qui  s'adaple  ainsi  a  la  resistance  qu'elle  rencontre.  Si  l'obslacle  est 
localise,  1'hypertrophie  portera  simplement  sur  le  segment  arteriel 
sus-jacent  :  c'est  ce  qui  a  lieu  quand  un  vaisseau  est  comprime  par 
une  tumeur.  Si  la  gene  circulatoire  atteinl  un  territoire  important, 
1'hypertrophie  compensalrice  sera  fort  etendue,  et  remontera  jusqu'au 
niveau  du  myocarde.  C'est  ainsi  qu'on  explique  generalement  1'hy- 
pertrophie de  la  musculature  des  arterioles  dans  les  cas  de  scl6rose 
renale  (Johnson,  Galabin,  Ewald)  (1). 

Sous  le  nom  d' hypertrophic  musculaire  primitive  des  ai%tires,  Sa- 
vill  (2)  a  rapporle  des  faits  qu'on  peut  rapprocher  des  pr6c6dents.  11 
a  observe  sur  les  arteres  moyennes  et  petiles  un  epaississement  de  la 

(1)  On  s'explique  moins  bien  1'hypertrophie  de  lu  tunique  moyenne  des  artfcrcs 
constat6e  pur  Hilberts'ur  I'iliaque  et  la  renale  dans  trois  cas  d'insuffisance  aorlique. 

(2)  Savill,  Bril.  med.  Jourri.,  janv.  1897. 
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couche  musculaire  qui  doublait  le  volume  de  la  paroi;  la  lumiere 
du  vaisseau  etait  normale  ou  legerement  diminU6e.  Celle  ldsion  se 
rencontre  dans  les  monies  conditions  que  la  sclerose  rcnale,  cL 
s'accompagne  des  symptdmes  bien  conn  us  de  I'arterio-sclerose  cl 
de  la  nephrite  interstitielle.  La  tension  arterielle  est  fort  elevec,  et  la 
palpation  de  la  radiale  fait  conslater  un  epaississement  regulier  du 
vaisseau. 

La  synergie  fonctionnelle  qui  relie  les  diverses  parties  du  systeme 
circulatoire  explique  1'hyperlrophie  du  coeur  quand  la  circulation  ar- 
terielle est  gen6e;  reciproquement,  elle  rend  compte  de  l'hypertro- 
phie  arterielle  qui  a  pour  effet  de  compenser  Finsuffisance  cardiaque. 
Nous  avons  deja  montre  que  la  musculature  des  arterioles  a  pour 
but  de  favoriserle  cours  du  sang ;  on  congoit  que  son  hypertrophic 
puisse  aider  considerablement  le  cceur  et  maintenir  la  circulation,  au 
moins  pendant  quelque  temps.  Gar  il  arrive  un  moment  ou  les  ar- 
teres  elles-memes  se  laissent  distendre,  perdent  leur  tonicile,  devien- 
nent  insuffisantes.  On  a  done  pu  dire,  non  sans  raison,  que  le  lerme 
asystolie  est  trop  exclusif  et  devrait  6tre  remplace  par  l'expression 
aslhenie  cardio-uasculaire. 

Alterations  pathologiqucs.  —  Les  alterations  pathologiques 
se  divisent,  avons-nous  dit,  en  deux  groupes,  suivant  qu'elles  sont 
congenitales  ou  acquises. 

A Lterations  congenitales.  —  Nous  ne  ferons  que  citer  les  anoma- 
lies dans  la  disposition  et  la  situation  des  arteres,  qui  n'ont  rien  de 
pathologique  a  proprement  parler.  Leur  etude  interesse  l'anatomiste 
et  le  chirurgien,  mais  n'est  guere  importante  en  medecine,  car  ces 
anomalies  ne  determinent  pas  de  troubles  fonctionnels.  On  a  cepen- 
dant  rattache  certains  cas  de  dysphagie  (dysphagia  lusoria)  a  une 
anomalie  de  la  sous-claviere  droite,  qui,  nee  sur  la  partie  gauche  du 
tronc  aortique,  croise  obliquement  l'cesophage.  Si  cette  disposition 
existe  et  n'est  meme  pas  tres  rare,  son  influence  sur  la  deglutition  est 
loin  d'etre  demonlree.  D'autre  part,  en  cas  d'anomalie  d'une  arlere, 
il  suffit  d'un  peu  d'attention  pour  ne  pas  attribuer  a  une  obliteration 
Tabsence  de  pulsations  sur  son  trajet  normal. 

Quand  une  artere  est  trop  grele  pour  remplir  ses  fonctions-,  des 
suppleances  s'etablissent,  et  des  collaterales  assurent  le  cours  du 
sang. 

Dans  certains  cas,  une  artere  transitoire  reste  permanente.  Ainsi 
s  expliquent  les  dedoubiements  de  l'aorte  sur  une  partie  de  son  trajet 
ou  m6me  sur  toute  sonetendue  :  e'est  la  persistance  d'une  disposition 
foetale,  qui  se  retrouvc  a  I'etal  permanent  chcz  les  reptiles.  D'autre 
part,  si,  contrairemcnt  a  revolution  normale,  e'est  la  branche  aorti- 
que gauche  et  non  la  droite  qui  s'atrophie,  l'aorte  chemine  a  droite 
du  rachis  (Obs<  de  I Nmas),  affectanl  la  disposition  qui  s'observe  ohez 
les  oiseaux. 

TnAITK  DE  MKOECINE.  VI.    3Q 
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Lcs  retrecissemenls  congenilaux  ties  arte  res  peuvent  <Hre  parliels 
ou  generalises. 

Les  retrecissemenls  parliels  onl  surloul  ete  etudies  sur  les  vaisseaux 
qui  naissenl  <lu  coeur.  Onconnail  un  assez  grand  nombre  d'exemples 
de  ivlrt'cissemcnlscongenilaiix  si6geanl  a  l'origine  de  l'art&re  pulmo- 
naire  oudc  l'aorte.  11  est  d'usage  "Ten  presenter  l'histoire  a  propds  des 
affections  cardiaques. 

Les  retr6cissements  cong6nilaux  de  l'aorte  onl  pour  siege  de  pre- 
dilection le  point  d'union  du  quatrieme  arc  vasculaire  avcc  le  cin- 
quieme.  Dans  les  cas  intenses,  le  relrecisscment  est  si  marqu6  que  le 
vaisseau  presenle,  a  ce  niveau,  l'aspect  d'un  sablier.  A  un  degiv  de 
plus,  le  quatrieme  arc  aorlique  peut  6lre  completement  atropine.  Dans 
le  cas  de  Hicks,  la  crosse  de  l'aorte  se  terminail  apres  avoir  donne 
naissance  an  tronc  brachio-cephalique,  a  la  carotide  et  a  la  sous-cla- 
viere  gauches.  Dans  les  faits  de  ce  genre,  de  meme  du  reste  que  Jans 
les  simples  retrecissemenls,  le  cours  du  sang  est  retabli  dans  les  par- 
ties sous-jacentes  par  le  developpement  d'une  circulation  collaterale 
qu'assurent  les  epigaslriques,  les  intercostales,  les  mammaires  in- 
ternes, et  surlout  par  la  persistance  du  canal  arteriel.  II  est  frequent 
d'observer  en  meme  temps  des  malformations  cardiaques,  la  persis- 
tance des  orifices  inter-auriculaire  et  inter-ventriculaire;  les  modifi- 
cations circulatoires  qui  en  resultent  representent  parfois  des  modi- 
fications compensalrices.  En  mfime  temps,  le  cceur  s'hypertrophie, 
et  la  circulation  seretablit  d'une  fac.on  tellement  parfaite,  que  l'indi- 
vidu  pourra  vivre  et  meme  atteindre  un  age  avance. 

Des  dilatations  congenilales  partielles  s'observent  sur  differenls 
vaisseaux.  Elles  ne  sont  pas  absolument  rares  au  niveau  de  l'aorte,  et 
coexistent  le  plus  souvent  avec  des  malformations  cardiaques.  Elles 
ont  ete  signages  egalemenl  sur  l'artere  pulmonaire  (Rokitansky),  et 
raltachees  par  Goodhart  a  des  lesions  du  poumon.  particulierement 
a  l'atelectasie. 

II  nous  faut  signaler  encore  les  tumeurs  arterielles  congenilales, 
certains  angiomes,  et  surtout  les  anevrysmes  cirso'ides.  Dans  ces  pro- 
ductions morbides,  qui  occupent  generalemenl  l'artere  temporale  ou 
l'artere  occipilale,  les  vaisseaux  sont  allonges,  6pais,  partiellemenl 
dilates  et  anastomoses. 

Au  lieu  de  se  localiser  a  une  region  restreinte,  comme  dans  les 
exemples  que  nous  avons  cites  jusqu'ici,  la  dilatation  et  le  relrecisse- 
ment  peuvent  atteindre  tout  le  sysleme  arteriel. 

L'histoire  de  la  dilatation  art6rielle  generalisee  esl  a  peine  6bau- 
ch6e;  elle  se  borne  a  quelques  recherches  de  Beneke,  qui  lui  attribue 
un  r6le  pathogenique  important  dans  le  d6veloppemen1  du  rachitisme 
et  du  cancer. 

Le  relrecisscmentgeneralise  ouplutotlc  d6veloppemenl  insuffisant, 
Vhypoplasie  des  arlrres,  constitue  un  rial  morbide  beaucoup  plus 
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important  et  beaucoup  mieux  connu.  Son  6tude,  commenciV  par 
Rokitansky  (1)  el  par  Bamberger,  a  etc  poursuivie  par  Virchow  (2), 
Lancei'eaux  (3),  Beneke,  Kulenkampf  (4),  Kncevenagel  (5),  Kussncr, 
Spitzer  (6). 

Les  vaisseaux  sanguins  presentent  un  diamelre  nolablemenl  infe- 
rieur  a  la  normale.  Dans  les  cas  extremes,  l'aorte  nestpas  plus  large 
qu'une  artere  femorale.  Les  parois  du  vaisseau  sont  minces,  exlen- 
sibles;  la  face  interne  presenle  un  aspect  reticule,  et  est  marbree  de 
taches  jaunes  qui  sont  en  rapport  avec  cles  foyers  de  deg6neres- 
cehce  graisseuse.  II  est  de  regie  d'observer  en  meme  temps  des  irre- 
gularites  d'implantation  des  intercostales.  A  ces  lesions  se  joignait, 
dans  le  cas  de  Hanot  et  Luzet,  un  retrecissement  de  l'artere  pulmo- 
naire.  Inversement,  Lancereaux  signale  la  frequence  des  anevrysmes 
sur  les  petites  arteres  et  les  hemorragies  (telles  que  rhemorragie 
cer6brale  qui  peuvent  en  resulter. 

L'aplasie  arterielle  s'accompagne  d'autres  lesions.  Par  suite  du 
defaut  de  proportion  qui  existe  entre  le  developpement  de  la  masse 
sanguine  et  celui  des  vaisseaux  (Virchow),  la  pression  arterielle  est 
rxageree  et  le  coeur  s'hyperlrophie.  D'autre  part,  les  testicules,  les 
ovaires  restent  rudimentaires ;  l'uterus  est  infantile,  le  col  demeu- 
rant  plus  volumineux  que  le  corps.  Ces  alterations,  deja  indiquees 
par  Rokitansky,  ont  ete  surtout  etudiees  par  Virchow,  qui  n'hesite 
pas  a  les  rattacher  a  l'hypoplasie  arterielle. 

D'apres  Virchow,  Lancereaux  et  ses  eleves  Besaneon  (7)  et  Mos- 
gofian  (8),  on  trouverait  frequemment,  dans  les  cas  de  ce  genre,  des 
alterations  renales,  qui  ont  ete  constatees  egalement  par  Hanot  et 
Luzet.  II  s'agitd'une  nephrite  interstitielle  atrophique,  que  les  auteurs 
raltachent  a  rinsuffisance  de  l'apport  sanguin. 

L'hypoplasie  arterielle  donne  lieu  a  certains  symptdmes.  Corame  il 
esl  facile  de  le  comprendre,  elle  agit  surtout  sur  le  developpement. 
Les  individus  qui  en  sont  atleints  sont  souvent  assez  grands,  mais  ils 
sont  pales  et  conservent  un  aspect  infantile.  Le  sysleme  pileux  est 
pni  developpe;  le  pubis,  les  aisselles  restent  glabres.  L'anemie  est 
tres  marquee;  s'il  s'agit  d'une  femme,  c'est  Faspect  bien  connu  de  la 
ehlorose,  avec  de  ramenorrhee,  des  palpitations  frequentes,  un 
essoufflement  facile  quexplique  l'hypertrophie  cardiaque.  Chez 
1'homme,  la  musculature  est  faible,  le  visage  imberbe,  les  testicules 
et  le  penis  sont  rudimentaires. 

;l)  Rokitansky,  Denkschr.  der  /c.  k.  Akad.  der  Wissensoh.,  Bd.  IV,  1852. 

(2)  Vihchow,  Gesamtn.  AbhandL,  Berlin,  1856. 

(3)  Lancereaux,  Did.  Encycl.,  art.  rein. 

(4)  Kui.enkami-k,  Berl.  kl.Woch.,  1878. 

(5)  Kmobvekaobl,  Ibid.,  1879. 

(6)  Spitzer,  Wien.  med.  Woch.,  1897,  n°s  35  ct  3G. 
Besancon,  Th.  dc  Paris,  1889. 

(8)  MosooriAN,  Th.  dc  Paris,  1893. 
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Les  individus  atteints  d'hypoplasie  arterielle  sont  condamnes  a 
mourir  jeunes.  Entre  viagt  et  Irente-cinq  ans  au  plus  lard,  ils  suc- 
combent  soil  par  asystolie,  soil  par.  suite  <lu  developpemenl  d'une 
infection  surajoutee.  La  fievre  typhoide  cl  la  tuberculose  seraient, 
d  apres  Bencke,  particulierement  frequentcs,  Les  alterations  de  I'ap- 
pareil  circulaloire  expliquent  la  frequence  relative  des  manifestations 
cardiaques,  et  nolamment  de  l'endocardile  ulcereuse,  au  cours  des 
diverses  infections. 

Enfin,  dans  quclqucs  cas,  ce  sont  les  symptomes  renaux  qui  domi- 
nent.  La  nephrite  inLerstitielle  des  hypoplasiques  se  traduit  par  de 
la  polyurie  claire,  surtout  nocturne,  mi  pcu  d'albuminurie,  quelque- 
fois  deseedemespassagers,  et  un  bruit  de  galop;  au  boul  d'un  certain 
temps,  elle  provoque  de  l'anasarque  et  entraine  la  mort  par  uremic. 

Les  tenlativesqu'on  afaitespour  individualiser  l'histoire  de  l'hypo- 
plasie  arterielle,  n'ont  pas  ete  sans  soulever  des  objections  et  des 
critiques. 

Lewinski  pretend  que  l'artere  n'est  nulleraent  retrecie,  seulement 
ses  parois  seraient  extremement  minces  et,  sur  le  cadavre,  revien- 
draient  facilement  sur  elles-memes.  En  introduisant  deuxdoigts  dans 
le  vaisseau,on  constaterait  qu'il  se  laisse  facilement  distendre  et  pre- 
scnte  un  calibre  normal.  C'est  justement  ce  qui  doit  avoir  lieu 
pendant  la  vie.  Ouant  a  l'hypoplasie  genitale,  doit-on  la  regarder 
comme  consecutive  a  l'hypoplasie  arterielle?  Fra3nkel  ne  le  pense 
pas,  et  il  appuie  son  opinion  sur  les  cas,  assez  nombreux,  oil  le  sys- 
teme  genital  etait  rudimentaire  alors  que  les  vaisseaux  se  montraient 
parfaitement  developpes.  (Rokitansky  va  meme  plus  loin  :  il  subor- 
donne  les  lesions  vasculaires  aux  lesions  genitales.) 

On  peut  presenter  des  objections  analogues  touchant  le  mecanisme 
de  la  nephrite.  En  admettant  m6me  la  coexistence  habituelle  de 
l'hypoplasie  arterielle  et  de  la  lesion  renale,  de  quel  droit  considercr 
la  premiere  comme  la  cause  de  la  seconde?  Ne  pourrait-on  renverser 
la  proposition,  et  dire  que  le  d6veloppement  art^riel  insuffisant  est 
consecutif  au  fonctionnement  insuffisant  du  rein?  II  faut  enfin  faire 
une  autre  remarque.  L'atrophie  des  arteres,  comme  celle  du  rein  ou 
des  organes  genitaux,  releve  6videmment  d'une  cause  dont  la  nature 
peut  nous  echapper,  mais  que  nous  sommes  forces  d'admettre.  II  est 
rationnel  de  supposer  qu'elle  a  agi  simuitanement  sur  les  diverses 
parties  atteintes. 

L'etude  de  l'hypoplasie  arterielle  congenitale  souleve  done  une 
serie  de  problemcs  importants,  qui,  pour  le  moment,  sont  loin 
d'etre  resolus.  Nous  no  connaissons  pas  beaucoup  mieux  son  etio- 
logie.  Lancereaux  incrimine 'lheredile  lierpetique.  11  faut  plulot  se 
clemander  si  la  luberculosc  ne  joue  pas  un  rdle  importanl  dans  sa 
production.  Nous  savons,  en  elTet,  que  les  enfants  de  tuberculeux 
presentent  un  d6veloppement  insuffisani  el  sont  souvent  entach^s 
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d'infantilisme.  Nous  savons,  d'autre  part,  que  la  tuberculosa  sc  ren- 
contre tres  fr^quemment  dans  les  anteeddents  des  chlorotiques.  Si 
La  ehlorose  est  liee,  au  moins  dans  certains  cas(chlorosc  conslilu- 
/ionnelle),  a  une  hypoplasie  artericlle,  on  congoit  le  lien  qui  I'unit  a 
la  tubcrculose  :  Tin  lection  cbronique  des  parents  creerait  cette  anc- 
mie  speciale  par  l'intermediaire  de  1'insuffisance  vasculaire  qu'clle 
entraine.  Mais  e'est  la  une  question  qui  sera  etudiee  plus  complete- 
ment  dans  le  cbapitre  consacre  a  la  cblorose. 

Alterations  acquises.  —  Lesions  acquises  d'origine  exlra-arte- 
rielle.  —  Les  alterations  proprement  dites  des  arteres  peuvent,  avons- 
nousdit,  succ6der  a  une  violence  externe  oua  une  lesion  de  voisinage. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  plaies  des  arteres,  qui  sont  etudiees 
dans  tous  les  traites  de  chirurgie.  Les  piqures  ne  sont  generalement 
pas  graves  :  la  retractilite  de  la  paroi  musculaire  assure  une  occlusion 
parfaite.  On  a  pu  ainsi  pratiquer  des  piqures  dans  les  poches  ane- 
vrvsmales,  y  introduire  des  aiguilles  tres  fines,  dites  aiguilles  japo- 
naises,  des  electrodes,  desressorts  de  montre.  La  plaie  est  trop  petite 
pour  laisser  le  sang  Vechapper.  Au  contraire,  les  piqures  faites  avec 
des  instruments  plus  larges,  les  sections,  les  plaies  par  armes  a  feu, 
determinent  frequemment  des  hemorragies  arterielles  fort  graves  ou 
m^me  mortelles.  Les  statistiques  de  la  guerre  de  Crim6e  etablissent 
que,  dans  18  p.  100  des  cas,  la  mort  etait  due  a  cette  cause.  Enfin, 
dans  le  cas  d'arracheraent,  les  plaies  sont  peu  douloureuses  et,  meme 
etendues,  ne  donnent  pas  lieu  a  de  grandes  bemorragies.  Ce  pheno- 
mene  s'explique  de  la  fagon  suivante.  Les  arteres  etant  forlement 
distendues,  les  tuniques  interne  et  moyenne  cedent  les  premieres;  la 
tunique  externe  s'allonge,  s'effile,  et,  quand  elle  se  brise,  s'enroule 
et  s'entortille  de  fagon  a  obliterer  la  lumiere  du  vaisseau  et  a  empr- 
cber  Tissue  du  sang.  Rien  d  interessant,  a  ce  propos,  comme  une 
observation  de  Morand  :  un  bomme  employe  dans  un  moulin  fut 
entraine  par  une  courroie  a  transmission  qui  lui  arrachale  bras  avec 
tout  le  moignon  de  Tepaule;  malgre  cette  enorme  plaie,  l'hemorragie 
fut  insignifiante;  le  blesse  put  marcher  et  aller  trouver  le  medecin  : 
il  guerit  au  bout  de  deux  mois. 

Les  contusions  arterielles  peuvent,  dans  certains  cas,  etre  fort 
graves.  Elles  sonL  suivics  de  lesions  qui  aboutisscnt  parfois  a  la  for- 
mation d'un  an6vrysme  :  dans  deux  cas  rapportes  par  Lejars,  la  con- 
tusion  drlermina  une  rupture  partielle  des  parois,  et  entraina  la  gan- 
grene du  membre  atteint. 

Quand  une  artere  a  ete  ainsi  lesee  par  une  violence  extericure,  un 
travail  reparateur  se  produit,  qui  aboutit  a  la  cicatrisation  de  la  plaie 
et  a  l'oblit6ration  du  \aisseau.  Le  processus  bistologiquc  a  rl<;  foi  l 
bien  6tudi6a  la  suite  des  obliterations  par  ligature.  Au  point  de  vue 
de  la  physiologie  pathologique,  il  suffit  de  signaler  le  retablissemenl 
de  la  circulation  par  le  developpeincnt  di-s  collaterales. 
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11  no  I'aul  pas  croire  pependant  que  toule  plaic  arlerielle  doive  for- 
cement  aboutir  a  la  thrombose  el  a  l'obliteration  du  vaisseau.  En 
1883,  Gli'ick  (1),  reprenant  une  idee  de  Lambert  (2),  atlire  lattention 
sur  la  possibility  de  pratiquer  des  sutures  arterielles.  Les  observa- 
tions de  Heidenhain,  Von  Z5ge-Manteuffel  (3),  Israel  (4),  Sabanyeff, 
Murphy  (5),  Djemil  Pacha  (0),  les  imporlantes  experiences  de  lassi- 
nowski  (7),  Bruci,  Muscalello  (8),  et  surtout  Murphy,  ont  etabli  la 
superiority  de  la  suture  sur  la  ligature.  Quand  un  gros  vaisseau  esl 
atteint,  si  la  plaie  est  longitudinale  et  ne  depasse  pas  2  centimetres 
ou  si,  transversale,  elle  n'interesse  que  les  3/8  de  la  circonferen< ;e, 
il  faut  pratiquer  une  simple  suture.  Au  dela  de  ces  limited  il  y  a  lieu, 
comme  l'a  montre  Murphy,  de  resequer  la  partie  lesee  et  de  suturer 
les  deux  bouts  par  invagination.  La  circulation  se  relablit  complete- 
ment,  sans  coagulation,  sans  arterite,  sans  danger  d'anevrysme  ulte- 
rieur. 

Lorsqu'elles  ne  sont  pas  suffisamment  fortes  pour  determiner  des 
lesions  profondes,  les  contusions  favorisent  les  localisations  mor- 
bides.  Quand  elles  se  repetent,  elles  peuvent,  comme  l'ont  montre 
les  experiences  de  Beclard,  determiner  un  epaississement  des  parois. 
Guichard  (9)  a  appele  Tattention  sur  l'arterite  femorale  qu'on  ren- 
contre chez  23  p.  100  des  bourreliers  employes  a  la  fabrication  des 
colliers  de  cuir.  Ces  hommes  appuient  sur  l'aine  droite  le  manche 
d'une  tige  en  fer,  le  rembourroir,  qui  sert  a  entasser  la  paille  dans  le 
collier.  II  en  resulte  des  compressions  vasculaires  qui  determinent, 
en  meme  temps  que  des  varices  de  la  jambe  droite,  un  epaississement 
et  parfois  une  obliteration  de  l'artere  femorale.  L'affection  debute 
insidieusement  par  quelques  phenomenes  douloureux,  descrampes,  et 
provoque  parfois  de  la  claudication  inlermittente.  Elle  a  pu,  dans 
quelques  cas,  aboutir  a  la  gangrene. 

Les  arteres  offrent  une  grande  resistance  a  la  propagation  des 
lesions  qui  les  entourent.  On  trouve  dans  les  foyers  purulents  ces 
vaisseaux  completement  disseques,  et  n'en  continuant  pas  moins  a 
remplir  leur  rdle.  11  n'en  est  cependant  pas  toujours  ainsi  :  les  lesions 
de  voisinage  les  plus  diverses  peuvent  provoquer  un  travail  irritatif, 
qui  se  traduit  generalement  par  de  l'endarterite  et  aboulit  au  relre- 
cissement  du  vaisseau,  parfois  a  son  obliteration,  plus  rarement  a  une 
ulceration  de  ses  parois.  II  est  demontre,  en  effet,  que  e'est  par  la 

(1)  Gluck,  Arch.  f.  Kl.  C/u'r.,  1883. 

(2)  Lambert,  Med.  Ohs.  and  Inquiries,  Londrcs,  17G2. 

(3)  VonZu(;k  Manteuffel,  Berl.  hi.  Woch.,  L895. 
(•'.)  Israel,  Berl.  Centralbl.  f.  Chir.,  18«>5. 

(5)  Mbrphv,  Med.  Record,  16  janv.  1897. 

(6)  Djemil  Pacha,  Cony,  de  Moscou,  1S9". 

(7)  Iassinowsky,  Th.  dc  DorpuL,  1889. 

(H)  Muscati  llo,  Soc.  chir.  Hal.,  Home,  1891. 
(9)  Guichard,  Th.  dc  Lyon,  189-1-95. 
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tunique  interne  que  le  processus  debute,  Ies  deux  tuniques  externes 
riant  a  peine  modifiees;  ce  resultat  s'observe  aussi  bienau  voisinage 
d'une  lesion  inflammatoire  quo  d'un  neoplasme,  et  se  retrouve  dans 
loutes  les  alterations  chroniques  des  organcs.  L'endarterite  aboutit 
elle-meme  a  l'obliteration,  phenomene  heureux  dans  bien  des  cas, 
car  il  previent  l'ulceration  et  l'hemorragie.  Cette  endarterite  banale, 
qui  prend  naissance  aussi  bien  pres  des  abces  et  des  ulceres  (ulcere 
de  l'estomac,  ulcere  de  jambe)  que  des  epitheliomes,  des  tubercules 
on  des  lepromes,  est  done  une  lesion  protectrice.  Ellen'est  cependant 
pas  toujours  suffisante,  et  dans  certains  cas  le  vaisseau  est  ulcere. 
Cette  derniere  eventuality  est  exceptionnelle,  et  sa  rarete  n'avait  pas 
echappe  aux  anciens  observateurs.  Quand  Liston  apporta,  en  1842, 
la  premiere  observation  d'ulceration  arterielle  due  a  une  suppuration 
de  voisinage,  l'elonnement  fut  si  considerable  que  la  Societe  medico- 
chirurgicale  de  Londres  refusa  l'insertion  de  ce  fait  dans  ses  Bulle- 
tins. II  fallut  les  relations  de  Dionis,  Leudet,  Giraldes,  Rokitansky, 
pour  lever  tous  les  doutes. 

On  sait  aujourd'hui  que  des  ulcerations  arterielles  peuvent  etre 
provoquees  par  les  lesions  inllaramatoires  les  plus  diverses  :  il  nous 
suffira  de  citer  l'ulceration  de  la  carotide  en  cas  d'amygdalite  ou 
d'adenite  suppuree,  de  phlegmon  du  cou,  de  carie  durocher,  l'ulc6- 
ration  de  l'aorte  due  a  un  abces  par  congestion  (Hasse),  de  l'artere 
iliaque  par  un  abces  d'origine  appendiculaire  (Lebon,  dans  sa  these 
[1894],  en  a  reuni  6  observations),  de  la  poplit6e  par  une  osteomyelite, 
des  vaisseaux  de  Festomac  ou  meme  de  la  splenique  par  un  ulcere 
gastrique,  des  arterioles  intestinales  au  cours  des  ententes  tubercu- 
leuses. 

Si,  dans  la  plupart  des  cas,  les  arteres  resistent  a  la  propagation 
des  neoplasmes  et  presentent  simplement  de  l'endarterite  banale, 
on  peut  cependant  observer  parfois  un  envahissement  de  leurs  parois, 
mais  la  propagation  est  generalement  peu  etendue :  le  plus  souvent, 
la  celluleuse  seule  est  atleinte.  Pourtant,  dans  les  cancers  a  marche 
rapide,  dans  les  encephalo'ides  notamment,  toutes  les  tuniques  peu- 
vent elre  envahies  :  il  en  resulte  soit  une  obliteration  du  vaisseau  par 
thrombose,  qui  joue  un  rdle  important  dans  le  ramollissement  et  l'ul- 
ceration de  la  tumeur,  soit,  mais  plus  rarement,  une  hemorragie. 

Lesions  acquises  d'origine  inlra-arlerielle.  —  Les  plus  importantes 
parmi  les  alterations  arterielles  sont  celles  qui  reconnaissent  une  ori- 
gine  sanguine.  Des  microbes  peuvent  venir  se  localiser  en  un  point  et 
provoquer  un  foyer  d'endarterite  aigue.  Plus  souvent,  des  produits 
bact6riens,  des  substances  toxiques  provenant  de  l'exte'rieur  ou  for- 
mees  dans  l'organisme,  en  agissant  sur  les  parois,  vont  susciter  une 
inllammation  plus  ou  moins  etendue,  aigue  ou  chronique,  determiner 
certaines  infiltrations  ou  d6g6n6rescences.  Nous  allons  etudier  dans 
des  chapitres  spe'eiaux  ces  diverses  alterations  du  systeme  art6riel. 
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ARTERITE  AIGUE 

HISTORIQUE.  —  Peu  d'histoires  ont  passe  par  des  vicissitudes 
plus  opposees  que  celle  de  Tarlerite  aigue.  Jusqu'a  la  fin  du  siecle 
dernier,  a  part  quclques  vagues  indications,  il  n'est  pas  question  de 
l'inflammation  aigue  des  arteres.  Puis,  des  qu'clle  fait  son  apparition 
dans  la  pathologie,  elle  y  prend  d'emblee  une  place  considerable 
Frappe  de  cette  coloration  rougeatre  qui  s'observc  si  frequemment, 
dans  les  autopsies,  sur  la  plus  grande  partie  de  la  surface  interne 
du  systeme  arteriel,  Frank  (1)  y  voit  une  alteration  pblegmasique  et 
en  fait  la  lesion  essentielle  de  sa  fievre  inflammaloire.  Vingt  ans  plus 
tard,  Pinel  (2)  reprend  1'idee  du  medecin  viennois  :  avec  lui,  colic 
rougeur  des  arteres  devient  la  base  de  la  fievre  ephemere  et  de  la 
fievre  synoque,  reunies  sous  le  nom  de  fievre  angiolenique.  Tel  est 
bientot  le  sueces  de  cette  theorie,  que  l'adversaire  ipime  de  Pinel, 
Broussais  (3),  l'adopte  en  l'elargissant  encore  :  il  fail  de  la  phlogose 
des  vaisseaux  et  du  coeur  la  cause  de  la  fievre  en  general.  Bouil- 
laud  (4)  lui-mSme  considere  Yangiocavclite  comme  le  substratum 
des  fievres,  et  declare  que  «  le  diagnostic  de  Tangiocardile  genera- 
lisee,  a  un  degremodere,  se  confond  en  quelque  sorte  avec  celui  de 
la  fievre  elle-meme  ». 

Mais  deja  Bichat  (5),  Chaussier  (6),  Laennec  (7)  avaient  reconnu 
que  la  rougeur  diffuse  de  l'endartere  n'etait  que  le  resultat  de  Timbi- 
bition  sanguine  cadaverique.  Les  experiences  de  Rigot  et  Trous- 
seau (8)  ach6vent  de  le  d6montrer.  Si  l'imbibition  sanguine  de  l'en- 
dartere est  particulierement  frequente  dans  les  maladies  aigues,  cela 
tient  simplement  a  la  «  dissolution  du  sang  »  qu'elles  determinenl, 
mais  rien  n'indique  un  processus  inflammatoire. 

On  en  vient  alors  a  une  conception  plus  modestede  1'arterite  aigue  : 
on  la  considere  comme  Finflammation  localisee  d'une  artere.  Ce  qui 
la  caracterise,  e'est  l'6paississement,  la  perte  d'elasticite,  la  friabilile 
des  trois  tuniques,  avec  vascularisationexager6e  de  Tadventice,  aspect 
depoli  et  rugueux  de  la  tunique  interne,  parfois  meme  «  d6p6t  de 
produits  inflammatoires  »  dans  son  6paisseur.  Mais,  conformement 
aux  experiences  de  Sasse  (9),  puis  de  Rigot  et  Trousseau,  qui  ont 

(1)  Frank,  Dc  curandis  hominum  morbis  epitome.  Mannheim,  17!>2. 

(2)  PiNiit.,  Nosographie  philosophique,  I.  I,  Paris,  1813. 
Broussais,  Ivvamen  des  doctrines  medicates. 

(4)  Bouillaud,  Traite  clin.  et  cxper.  des  fievres  diLes  essentielles.  Paris,  1826. 

(5)  Bichat,  Andt.  gindrale,  t.  II.  Paris,  1801. 

(6)  CiiAussiun,  Jonrn.  yen.  de  mdd.,  t.  XI,,  1811  • 

(7)  Laennec,  Traite  de  l'ausc.  mediates  t.  III. 

(8)  Rioot  et  Trousseau,  Arch.  gin.  de  mdd.,  t.  XII  et  XIII,  1826. 

(9)  Sassf.,  Diss,  dc  vasorum  sanguil'crorum  in(lanmiationc.  Halle,  1  "97. 
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insists  sur  la  resistance  tic  l'endartere  aux  agents  irritants,  la  pluparl 
des  auteurs  [Hodgson  (1),  Gendrin  (2),  Guthrie  (3),  Francois  i 
font  d6buterle  processus  par  la  tunique  exlcrne.  Si  l'artere  enflam- 
mee  peutrester  permeable,  trop  souvent  elle  «  secrete  »,  comme  une 
st  reuse,  des  fausses  membranes  fibrineuses,  ou  meme  du  pus,  qui 
bientdt  l'obliterent,  lorsque  cette  oblit6ration  n'est  pas  due  a  la  coa- 
gulation du  sang  au  niveau  du  point  enflamm6.  Au  contraire,  pour 
Cruveilhier  (5),  1'endarterite  est  le  phenomene  initial,  et  la  coagula- 
tion du  sang  en  est  le  resultat.  «  Le  sang  coagule,  voila,  en  general, 
lafausse  membrane  des  arteres.  »  Lorsque  l'obliteration  est  complete 
et  assezetendue,  la  gangrene  se  declare.  La  symptomatologie  de  l'ar- 
terile  aigue  etde  la  gangrene  consecutive  est  tres  exactement  decrite 
par  Berard  (6).  Quant  a  son  etiologie,  en  dehors  des  causes  exte- 
rieures  comme  le  froid,  les  traumatismes,  un  foyer  inflammatoire 
voisin,  elle  est  a  peu  pres  completement  inconnue  :  l'arterite  est  dite 
alors  spontanee.  Berard  cite  cependant  quelques  cas  consecutifs  a 
une  angine,  a  un  catarrhe  pulmonaire. 

Cette  nouvelle  conception  de  l'arterite,  comme  cause  des  coagu- 
lations sanguines,  bien  qu'ayant  rallie  Bouillaud  lui-meme,  n'est 
cependant  pas  unanimement  admise  :  quelques  auteurs,  avec  Alli- 
bert  (7),  considerent  au  contraire  l'arterite  comme  la  consequence  de 
la  formation  du  caillot.  Neanmoins  la  theorie  precedente  regne  en 
maitresse  pendant  une  vingtaine  d'annees,  jusqu'en  1847.  C'est  alors 
que  Virchow  (8)  vient  la  combattre  sur  tous  les  points.  Loin  d'etre 
la  cause  des  obliterations  vasculaires,  l'arterite  en  serait  toujours  le 
resultat,  les  coagulations  sanguines  seraicnt  apportees  par  embolie, 
ou  se  formeraient  sur  place,  par  suite  d'une  thrombose  marastique, 
due  surtout  au  ralentissement  de  la  circulation  par  diminution  de 
la  tonicite  cardio-vasculaire,  accessoirement  aux  alterations  du  sang. 
D'ailleurs  il  ne  saurait  y  avoir  d'inflammation  sans  vascularisation 
exageree  :  l'endartere,  depourvue  de  vaisseaux,  ne  peut  done  etre  le 
point  de  depart  d'un  processus  inflammatoire. 

Un  peu  plus  tard,  le  principal  role  est  attribue  aux  alterations  du 
sang,  a  raugmentation  ou  aux  modifications  de  la  fibrine  (hyperi- 
nosc  ou  inopexiede  Vogelj,  ou  a  l'exislence  d'un  ferment  (Schmidt). 
Mais  la  coagulation  du  sang  reste  le  fait  primordial  :  Trousseau  (9), 
dans  ses  Cliniques,  declare  que  le  caillot,  toujours  primitif  et 

(1)  Hodgson,  A  treatise  of  the  dis.  of  Arter.  and  Veins.  London,  1815. 

Gendrin,  Hist.  anat.  des  inflaram.,  t.  II.  Paris,  IS26. 
(3)  Guth hie,  The  diseases  and  injuries  of  Arteries.  London,  1830. 
(i)  Fban<;ois,  Essai  sur  les  gang,  spontanecs.  Paris  et  Mons,  1832. 
(^>)  Cruvbilhier,  Anal.  path,  du  corps  humain.  Paris,  1828. 
16)  B£hard,  Diet,  en  30  vol.  art.  Artehes.  Paris,  1833. 

(1)  Allibbrt,  Occlusion  peu  connue  des  arteres  comme  cause  de  gangrene.  Paris 
1 82S, 

(8)  Vinciiow,  Arch,  f  ur  path.  Anal.  u.  Physiol.,  Bd  I,  1817. 
(0)  Tiiousseau,  Clin,  de  I'ilolel-Dieu,  7°  edit.,  t.  I,  p.  386. 
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resultant  (Tun  etat  dyscrasique  particulier  du  sang,  agit  sur  l'endar- 
tere  a  la  fagon  d'un  corps  etranger  et  en  amene  ainsi  l'lnflammation. 
Si  certains  anteurs  adnicttent  encore  une  arterile  primitive,  ce  nom 
ne  s'applique  qu'a  la  periarterite  :  Tendartcritc  est  toujours  secon 
daire  et  passive  [M.  Raynaud  (1)].  Telle  est  encore  1'opinioD  soulenue 
par  Debierre  en  1877. 

Entre  temps,  les  experiences  de  Bri'icke,  puis  dc  Zahn,  Durante, 
Glenard,  Baumgarten,  confirmant  les  recherchcs  deja  ancicnnes  de 
Tackrah  et  Scudamore,  etaient  venues  montrer  que  Parrel  du  cou- 
rant  sanguin,  meme  quand  il  est  complet,  ne  suffit  pas  a  amener 
une  thrombose,  tant  que  l'endolhelium  vasculaire  est  resle"  parfaile- 
ment  sain;  celui-ci  vient-il  a  cUre  allere,  meme  d'une  fagon  mi- 
nime,  est-il  simplement  tumefie  (Zahn  et  Pitres),  la  coagulation 
pourra  se  produire.  Les  recherches  de  Renaut,  Cohnheim,  Ponfick 
etablissent  en  effet  que,  des  le  debut  de  la  formation  du  thrombus, 
l'endothelium  vasculaire  est  lese.  11  faut  done,  toutes  reserves  faites 
pour  l'embolie,  revenir,  comme  l'a  deja  fait  Patry  (2)  pour  la  gan- 
grene typhoidique,  a  l'opinion  ancienne  et  admettre  que  la  throm- 
bose est  le  resultat  et  non  la  cause  de  l'endarterite.  Le  ralentissement 
du  courant  sanguin  n'est  pas  pour  cela  sans  action  :  une  experience 
d'Eberth  et  Schimmelbusch  montre  en  effet  qu'une  alteration  arte- 
rielle,  incapable  de  produire  a  elle  seule  la  thrombose,  la  determine 
si  Ton  vient  a  entraver  le  cours  du  sang.  Enfinles  alterations  de  celui- 
ci  peuvent  aussi  exercer  une  influence,  non  seulement  sur  la  pro- 
duction de  l'arterite,  mais  directement  sur  la  coagulation,  comme 
l'ont  montre  des  recherches  recentes  de  Hayem,  d'Arlhus  et  Pages. 
D'ou  cette  conclusion  :  le  plus  souvent,  par  suite  du  ralentissement 
de  la  circulation  et  de  certaines  alterations  sanguines,  la  coagulation 
est  en  quelque  sorte  en  instance;  e'est  lalteration  de  l'endartere 
qui  lui  permet  de  se  r6aliser,  et  qui  determine  en  meme  temps  sa 
localisation.  L'endarterite  reste  done  le  fait  primordial,  la  principale 
cause  des  coagulations  intra-art6rielles  n6es  sur  place,  comme  l'en- 
dophlebile  est  celle  des  coagulations  intra-veineuses. 

Si  nous  mesurons  maintenant  le  chemin  parcouru,  nous  voyons 
qu'il  exisle  une  arterite  aigue,  mais  que,  loin  d'etre  une  affection 
L;v!ieralisee,  elle  ne  s'observe  qu'a  l'etat  localise  ;  loin  d'etre  la  cause 
desfievres,  elle  n'en  est  que  la  consequence.  II  est  vrai  qu'une  opi- 
nion qui  compte  aujourd'hui  encore  de  nombreux  partisans  ne  lend 
a  rien  moins  qu'a  lui  rendre,  par  une  voie  detournee,  une  partie  de- 
son  ancienne  importance,  en  subordonnant,  dans  les  maladies  infec- 
tieuses,  les  16sions  des  visceres  a  celles  deleurs  arterioles.  Nous  ver- 
rons  plus  loin  cc  qu'il  y  a  lieu  dc  penscr  dc  cette  th6orie. 

(1)  M.  Raynaud,  Art.  Maladies  des  aiite  BS  in  \ouv.  Did.  de  mid.  el  de  chir. 
prnl.,  1865. 

(2)  Patry,  Arch.  gdn.  de  mdd.,  1863. 
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Dans  ces  deraieres  annees,  la  question  cles  arterites  aigues  a  el6 
reprise  surtout  aux  points  de  vue  histologiquc,  bacteriologique  et 
experimental.  Elle  a  fait  l'objct  deludes  d'enscmble  de  la  part  de 
MM.  Th6rese  (1)  et  Poursain  (2). 

ETIOLOGIE.  —  L'etiologie  des  arterites  aigues  tient  tout  entiere 
dans  un  seul  mot :  lmfeclion.  La  forme  la  mieux  caracterisee,  l'arte.- 
rite  des  membres  avec  gangrene  consecutive,  s'observe  surtout  dans 
les  infections  graves  etpresque  toujours  a  leur  declin,  ou  meme  pen- 
dant la  convalescence.  Deja  Panaroli,  Fabrice  de  Hilden,  Morgagni, 
Lamotte,  etc.,  avaient  signale  des  gangrenes  spontanees  dans  la 
convalescence  des  fievres  malignes,  mais  ce  sont  Allibert,  puis 
Francois,  qui,  les  premiers,  les  attribuerent  a  des  alterations  arte- 
rielles. 

L'arterite  aigue,  du  moins  celle  des  grosses  arteres,  sansetre  rare, 
est  cependant  moins  frequente  que  la  phlebite.  Sans  doute  cela  tient 
a  ce  que  les  veines  se  trouventordinairement  les  premieres  sur  la  voie 
de  l'agent  infectieux;  peut-etre  aussi  faut-il  attribuer  un  role  au 
cours  plus  rapide  du  sang  rouge  et  a  son  action  bactericide  plus 
marquee  (Fodor). 

Parmi  les  infections  qui  provoquent  le  plus  souvent  l'arterite,  le 
premier  rang  revient  incontestablement  a  la  fievre  typho'ide.  La  gan- 
grene des  extremiles,  dans  cette  maladie,  n'est  pas  mentionnee  par 
Louis,  mais  on  en  connait  aujourd'hui  un  certain  nombre  de  cas,  et,  si 
quelques-uns  paraissent  dus  aune  embolie,  la  plupart  doivent,  selon 
toute  vraisemblance,  et  malgre  Tabsence  de  renseignements  sur  Tetat 
des  arteres  pendant  la  vie  comme  apres  la  mort,  Stre  attribu^s  a 
Tarterite  :  tels  sont  notamment  les  cas  d'Allibert,  Taupin,  Larroque, 
Blondeau,  Fabre,  Bourgeois,  Pachmayr,  Masserell,  etc.  C'est  Patry 
qui,  le  premier,  en  1863,  constata  et  decrivit  nettement  rarlerite,  dont 
il  fit  la  lesion  primordiale,  tenant  la  gangrene  sous  sa  dependance. 
Depuis  lors,  l'arterite  typho'idique  des  membres  a  ete  signalee  et 
etudiee  par  Lereboullet  (3),  Burlureaux  (4),  Potain  (5),  Guyot  (0), 
Vulpian(7),  Barie  (8),  Giraudeau,  Maubrac,  Rendu  (9).  Siegeant  habi- 
tuellement  sur  les  membres  inferieurs,  generalemcnt  d'nn  seul  cole 
et  un  peu  plus  souvent  a  droile,  elle  atteint  avec  une  predilection 
marquee  la  tibiale  post6rieurc,  puis  la  femorale,  la  poplitee,  la 

(1)  Thkrese,  Th.  de  Paris,  1892,  et  Rev.  de  med.,  sept.  1898. 

(2)  Pouhsain,  Th.  de  Paris,  1896. 

(3)  Leheboullet,  Union  med.,  1878. 

(4)  BunuunEAUx,  Soc.  med.  des  hop.,  8  fevricr  1878. 

(5)  Potain,  Gnz.  hehd.,  1"  fevrier  1878. 

(6)  Guyot,  Union  me"d.,  1882. 

(7)  Vui.pian,  Iievue  de  med.,  1883. 

(8)  Barie,  Revnc  de  med.,  1884. 

(9)  Rendu,  Clin,  med.,  t.  I,  1890. 
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tibiale  anterieure,  la  peclieuse.  Viennent  ensuite  les  arteres  du 
membre  superieur,  les  iliaqucs  ( 'iliaque  externe,  iliaque  interne  dans 
le  cas  de  Valette),  la  caroLidc  externe  (cas  de  Palry).  La  sylvienne 
(Vulpian),  l'artere  pulmonaire  (Hoffmann),  peuvcnl  elles-memes 
etre  frappees.  Quant  aux  arterioles  viscerales,  aux  arterioles  des 
plaques  de  Pcyer,  des  ganglions  mesenteriques,  de  la  rate,  du 
rein,  de  la  muqueuse  gastrique,  du  cerveau,  du  cocur  [Hayem, 
H.  Martin  (1),  Landouzy  et  Siredey  (2),  Rattone  (3)],  des  muscles 
I  Hayem,  Popoff),  de  la  peau  (Raymond),  elles  sont  frequemment  le 
siege  de  lesions  plus  ou  moins  avancees,  dont  nous  discuterons  plus 
tard  1'imporlance  palhogenique.  Ces  arteriolites  viscerales  s'observent 
generalement  des  la  periode  d'etat,  tandis  que  l'arterite  des  membres 
ne  survient  guere  avant  la  fin  du  troisieme  septenaire,  du  treizieme 
au  quarante  etunieme  jour  (Rendu),  ou  meme  au  cinquante-huitieme 
(Barie). 

Apres  la  fievre  typhoid e,  ou  meme  avant  elle,  d'apres  Leyden,  la 
grippe  parait  6tre  l'infection  qui  se  complique  le  plus  souvent  d'ar- 
terite  aigue.  Tous  les  faits  bien  analyses  se  rapportent  a  la  derniere 
cpidemie  [cas  de  Loison,  Johannsen  (4),  Duchesneau  (5),  Poncet  (6j, 
Sydenham  (7),  Litten,  Leyden  (8),  Frankel,  Cathomas  (9),  Gould, 
Mornet(lO),  Spillmann  etEtienne,  etc.  (11)],  Dans  plus  de  lamoitie  des 
cas,  c'est  la  poplitee  qui  a  etc  atteinte,  puis  viennent  la  femorale, 
rimmerale,  laxillaire,  les  arteres  cerebrates,  l'artere  centrale  de  la 
retine.  Ici  encore,  il  s'agit  d'une  complication  du  stade  de  convales- 
cence. 

L'arlerite  a  etc  signalee  dans  la  variole  par  Hayem,  Desnos  et 
Huchard  (12).  Elle  s'observe  particulierement  dans  la  forme  hemorra- 
gique,  des  la  periode  d'eruption,  parfois  cependant  plus  tard,  et,  en 
dehors  de  l'aorte,  frappe  surtout  les  coronaires.  Lang  a  rapporte 
un  cas  de  thrombose  de  la  poplitee.  Les  coronaires  sont  aussi  la 
localisation  habituelle  de  l'arterite  scarlal ineuse  (Landouzy  et  Siredey, 
Gomot),  qui  est  d'ailleurs  tresrare  :  sur  un  total  de  1120  observations 
de  scarlaline  recueillies  a  l'hopital  d'isolement  de  la  porte  d'Auber- 
villiers,  nous  ne  trouvons  qu'un  seul  cas  d'arterite  aigue,  au  niveau 

(1)  H.  Martin,  Revue  de  med.,  1881. 

(2)  Landouzy  ct  Siredey,  Revue  de  med.,  1887. 

(3)  Rattone,  II  Morgagni,  1887. 

(4)  Johannsen,  Pelersb.  med.  Woch.,  n°  49,  1890. 

(5)  Duchesneau,  daz.  Iiebd.,  11  jiiin  1890. 

(6)  Poncet,  Ibid. 

(7)  Sydenham,  Rril.  med.  Journ.,  mars  1890. 

(8)  Guttmann  ct  Leyden,  Die  lnnucnza-Epidemie,  Berlin,  1890,  et  Leyden,  Soc. 
mod.  int.  de  Berlin,  4  avril  1892. 

(9)  Cathomas,  Miinchener  med.  Woch.,  1  juillet  1895. 

(10)  Mohnet,  Th.  1892. 

(11)  Spillmann  ct  Etienne,  Soc.  med.  de  Nancy,  20  mai  I  sin.  — Voy.  aussi  Las- 
keh,  Th.  dc  Fiibourg,  1890. 

(12)  Dbsnos  et  Huchard,  Union  me"d.,  1870. 
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dela  femorale.  Quant  a  l'arterite  dela  rougeole,  elle  est  a  peine  con- 
aue.  Gelle  de  la  diphtirie  est  moins  rare  (H.  Martin,  Leyden,  Hayem, 
Huguenin    (1).  Elle  atteint  surtout  les  rameaux  des  coronaires, 
puis  ceux  de  l'artere  pulmonaire,  de  l'artere  renale,  de  la  syl- 
vienne  (2).  Dans  Yerysipele,  on  a  note  des  lesions  arterioles  au 
niveau  des  coronaires  et  de  l'hexagone  de  Willis  (Ponfick),  l'oblilera- 
tion  des  arterioles  nourricieres  du  globe  de  l'ceil  (Parinaud) ;  Schmitt 
a  vu  survenir  une  thrombose  de  la  poplitee  dans  la  convalescence 
d'un  erysipele  de  la  face.  Simpson  a  signale  l'arterite  dans  V infection 
puerperale  (elle  peut  d'ailleurs  s'observer,  comme  l'endocardite 
infectieuse,  dans  toutes  les  septico-pyohemies),  et  Estlander  a  rap- 
ports des  cas  de  gangrene  par  obliteration  arterielle  dans  le  typhus. 
L'arterite  des  membres  a  ete  observee  par  Legroux  dans  le  rhuma- 
tisme  articulaire  aigu;  Hanot  (3)  pense  meme  que  l'arterite  aigue' 
rhumatismale  accompagne  souvent  l'endocardite,  mais  quelle  passe 
inaperQue  en   raison  de  l'obscurite  de  sa  symptomatologie  (4). 
Benedikt,  Rendu,  Mercandino  ont  vu  l'arterite  venir  compliquer  la 
pneumonic  Brouardel  et  Hanot  l'ont  signalee  dans  le  farcin.  On  a 
publie  une  douzaine  de  cas  de  gangrene  des  extremites  dans  le  cho- 
lera ;  dans  les  observations  de  Davis,   Henry,  Laugier,  Lamare, 
Martin-Diirr  (5),  cette  gangrene  etait  due  a  une  thrombose  arte- 
rielle :  Henry,  en  parliculier,  a  nettement  specifie  l'arterite.  Mais, 
certainement,  dans  le  cholera  plus  que  dans  toute  autre  maladie,  le 
ralentissement  de  la  circulation  et  i'etat  special  du  sang  doivent 
jouer  un  role  particulierement  important.  Ces  gangrenes  surviennent 
au  stadede  reaction  ou  pendant  la  convalescence.  On  peut  en  rappro- 
cher  le  cas  de  Mouchet  (ramollissemcnt  cerebral  par  thrombose). 
Dans  la  dysenlerie,  Cambay  a  observe  un  cas  d'arterite  de  Tiliaque 
externe,  mais  il  s'agissait  d'une  art^rite  de  voisinage  provoqure  par 
des  adherences  a  VS  iliaque  perfore.  Certaines  observations  tendent 
ci  faire  admeltre  l'existence  de  lesions  arterielles  dans  la  peste 
(Fabricc  de  Hilden,  Denis,  Fournier),  la  fievre  jaune  (Keraudren),  le 
scorbul  (Uskow  et  Swiderski),  mais  ces  lesions  sont  encore  maJ 
connues.  Signalons  egalement  le  cas  de  Vaquez  (6)  qui  concerne  un 
luberculeux,  celui  de  Haushalter  qui  se  rapporte  a  une  thrombose  de 
la  sylvienne  et  de  la  cerebrale  anterieure  chez  un  enfant  atteint  d'em- 
pyeme,  celui  de  Leyden,  concernanl  une  arterite  de  la  poplitee  sur- 
venue  a  la  suite  d'une  appendicite  suppuree.  Nous  pouvons  ajouliu' 
une  observation  personnelle  d'arterite  cerebrale  avec  thrombose  et 
foyer  de  ramollissement  aigu  survenuc  au  cours  d'une  gaslro-enle- 

(1)  Huguenin,  Th.  de  Paris,  1S91. 

(2)  V.  Levi,  Arch,  fur  Kinderheilkunde,  13d  XXII. 

(3)  Hanot,  Pre.ise  med.,  189 i. 

(4)  Voy.  Astier,  Arterites  rhumatismales.  Th.  de  Bordeaux,  1897. 

(5)  MARTm-DtJRB,  Revue  de  med.,  1893. 

(6)  Vaquhz,  Th.  de  Paris,  1890. 
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rite.  Enfin  Barlh  (1)  a  vu  une  arlerite  de  la  femorale  survenir  chez  une 
ferame  enceinte  tuberculeusc  et  alcooliqne,  atteinle  de  vomissernents 
incoercibles  par  insuffisance  h.6patique  el  r6nale.  Iiraltribue  a  une 
infection  partie  de  l'intestin  a  la  favour  de  I'auto-intoxication.  Quant 
aux  thromboses  arterielles  signages  chez  les  cancereux  par  Charcot, 
Lancereaux,  etc.,  notamment  au  niveau  des  arteres  cerebrales,  il  est 
possible  qu'elles  soient  parfois,  commc  la  phlegmatia  de  meTne  ori- 
gine,  de  nature  infectieuse,  mais  la  plupart  paraissent  ressortir  plu- 
tot  a  farterite  chronique. 

En  somme,  si  rintlammation  des  arterioles  viscerales  est  un  fait 
commun  dans  les  maladies  infectieuses,  l'arterite  aigue  des  membres 
est  exceptionnelle  en  dehors  de  la  fievre  typhoi'de  et  de  la  grippe  : 
encore  est-elle  loin  d'y  etre  frequente.  On  a  aftribue  au  froid  1c  role 
de  cause  adjuvante  :l'influence  du  traumatisme  parait  mieu>:  (Hal 'lie. 
Une  ancienne  alteration  del'artere  agit  aussi  comme  cause  pr6dispo- 
sante.  Peut-etre  faut-il  invoquer  encore  l'influence  du  terrain  sur 
lequel  evolue  l'infection  :  Boinet,  par  exemple,  a  rapporte  un  cas 
d'arterite  de  l'humerale  developpee  chez  un  diabelique  alteint  de 
grippe. 

PATHO GENIE.  —  Les  arterites  aigues  peuvent,  semble-t-il,  appa- 
raitre  dans  trois  conditions  dilferentes  :  elles  sont  dues  tantot  a  une 
localisation  de  l'agent  qui  a  provoque  la  maladie  principale  ou  d'un 
acent  d'infection  secondaire,  tantot  a  des  toxines. 

Les  microbes  de  la  fievre  typho'ide,  de  la  pneumonie,  de  l'6rysi- 
pele,  produisent  parfois  des  arterites.  Rattone,  sur  huit  typhiques, 
aurait  decele  sept  fois  le  bacille  d'Eberth  dans  les  parois  des  arLr- 
rioles  du  myocarde  et  dans  leurs  vasa  vasorum.  Mais,  dans  presque 
tous  les  cas  ou  les  arteres  des  membres  sont  atteintes,  leur  inflamma- 
tion releve  d'une  infection  surajoutee.  Parfois  c'est  le  pneumocoque 
(Mercandino)  que  Ton  rencontre,  le  plus  souvent  c'est  le  slrepto- 
coque  :  ce  microbe  a  ete  trouve  par  Vaquez  chez  un  lyphiquc  el  chez 
un  tuberculeux,  par  Spillmann  et  Etienne  dans  un  cas  consecutif  a 
la  grippe.  Le  meme  microbe  a  ete  decele  chez  notre  malade  convales- 
cent de  scarlatine  :  au  niveau  du  membre  atteint,  le  streptocoque 
existait  a  Tetat  de  purete. 

Enfin  l'arterite  peut  etre  due  aux  seules  toxines  microbiennes,  et 
c'est  sans  doute  ainsi  que  doivent  s'interpr6ter  certains  cas  d'arterite 
diphterique.  Peut-etre  l'mflammation  artrrielle  est-elle  alors  moins 
intense,  mais  plus  diffuse,  avcc  plus  de  tendance  a  la  chronicilc. 

L'experimentation  est  parvenue,  en  s'inspirant  de  ces  donn6es,  a 
rcproduire  l'art6rite  aigue,  aseptique  ou  septique.  Par  la  ligature, 
rattouchement  de  la  paroi  vasculaire  avec  I'ammoniaque  (Lister), 


(1)  Bahth,  Sem.  mid.,  IGnov.  1898. 
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rinjection  intra-veineuse  de  sublime,  de  aitrate  d'argent,  d'une  solu- 
tion iodee  (Ribbert),  on  a  produil  dcs  arterites  interessant  les  Irois 
tuniques. 

Mais  les  experiences  les  plus  interessantes  ont  trait  a  l'artente 
septique,  qu'on  a  obtenue  par  injection  intra-vasculaire  des  princi- 
paux  microbes  (streptocoque,  slaphylocoque,  bacterium  coli,  bacillc 
typhique,  bacille  diphterique,  bacille  tuberculeux)  oude  leurs  toxines 
(toxines diphterique,  streptococcique,  tuberculeuse,  cholerique),  avec 
ou  sans  trauma  prealable  de  l'endartere.  Presque  toutes  ces  expe- 
riences concernent  les  aortites.  Cependant  Pernice  a  reproduit  d'au- 
tres  localisations  en  injectant  dans  le  sang  le  staphylocoque  dore,  la 
bacteridie  charbonneuse,  le  bacille  diphterique,  ou  leurs  toxines. 
D'apres  lui,  les  lesions  seraient  toujours  plus  accusees  dans  la  tunique 
externe;  elles  seraient  plus  marquees  quand  on  injecte  des  microbes 
que  lorsqu'on  emploie  leurs  toxines.  R6cemment,  Claude  (1)  a  montre 
la  frequence  des  lesions  d'endoperiarterite  hepatique  et  surtout  renale 
dans  les  intoxications  experimentales  par  les  toxines  diphterique, 
pyocyanique,  colibacillaire,  telanique,  streptococcique,  staphylococ- 
cique.  Nous  avons  de  meme  signale  l'importance  des  lesions  arterio- 
laires  dans  l'infection  experimenlale  par  le  Proteus  vulgaris  (2). 

Reste  une  derniere  question.  Quelle  est  la  voie  d'apport  habituelle 
des  microbes  et  de  leurs  toxines  jusqu'au  point  de  la  paroi  arterielle 
qui  va  etre  le  siege  de  la  reaction  inflammatoire ?  Ici,  comme  pour 
l'endocardite,  on  a  admis  soit  Tapport  par  le  sang  qui  circule  dans  la 
cavite  meme  de  l'artere,  l'endothelium  se  trouvant  ai.nsi  la  premiere 
partie  interessee,  soit  l'apport  meme  par  les  vasa  vasorum  ou  par  la 
lymphe  dans  laquelle  baigne  la  tunique  externe,  la  paroi  arterielle 
etant  alors  envahie  de  dehors  en  dedans.  II  semble  —  et  Texperi- 
mentation  vient  a  Tappui  de  cette  maniere  devoir  —  que,  suivant  les 
cas,  Tune  ou  l'autre  de  ces  voies  puisse  elre  suivie,  la  premiere  parais- 
sant  toutefois  la  plus  habituelle. 

Une  fois  fixes  dans  la  paroi  arterielle,  les  microbes  y  provoquent 
une  inflammation  qui  aboutit  frequemment  a  la  thrombose.  Celle-ci 
est  piMil-elre  due  simplement  aux  alterations  endolheliales  ;  peul-6tre 
tient-elle,  pour  une  part,  aux  secretions  microbiennes,  qui,  d'apres 
Mayet  (3),  auraient  la  propriete  de  favoriser  la  coagulation  du  sang. 

L'obliteration  vasculaire  produite,  un  nouveau  phenomene  pourra 
se  montrer,  surtout  s'il  s'agit  du  vaisseau  principal  d'un  membre  : 
la  gangrene.  On  sail  aujourd'hui  qu'il  n'y  a  pas  de  gangivur 
aseptique,  et  que  ce  processus  rcleve  toujours  d'une  infection.  Mais 
on  peut,  pour  le  cas  qui  nous  occupe,  faire  deux  hypotheses.  Ou 
ljicn  ['obliteration  vasculaire,  en  supprimant  la  circulation,  abolil  la 

(1)  Ci.AunE,  Th.  (le  Paris,  1897. 

(2)  Gouget,  Inf.  cxper.  par  le  Proteus  vulgar  is  [Arch,  de  med.  exper.,  juillet  1897^ 

(3)  Mayet,  Congres  de  Nancy,  1896. 
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vilalile  des  lissus  et  permet  lc  devcloppement  ties  bacleries  qui  pul- 
lulent  sur  lcs  teguments  ;  celles-ci,  pathogenes  ou  sapropliytes. 
produisenl  dans  le  tissu  allore  des  putrefactions  analogues  a  cellos 
qu'elles  determineraient  dans  de  la  mati6re  morte.  Ou  bien  le 
microbe  qui  a  cause  l'arterite  est  capable,  a  lui  seul,  de  provoquer  la 
gangrene  dans  les  tissus  prives de  circulation.  A  l'appui  de  cette  seconde 
hypothese,  nous  pouvons  rapporler  des  faits  cliniques  el  experimen- 
taux.  Chez  un  malade  qui  l*ut  atteint  de  gangrene  par  arterite 
pendant  la  convalescence  d'une  scarlatine,  l'examen  de  la  serosite 
qui  infillrail  le  membre  et  les  cultures  failes  avec  les  tissus  mortifies 
rev61erentla  pr6sence  exclusive du  streptocoque  ;  d'innombrables  bac- 
leries pullulaient  sur  les  t6guments,mais  aucune  n'avait  penetre  dans 
la  profondeur. 

L'experimentation  apporte  son  appui  a  l'observation  cliijique  : 
ayant  injecte,  dans  un  tout  autre  but  (1),  des  cultures  de  streptocoque 
dans  le  bout  peripherique  de  l'artere  femorale,  chez  troislapins,  nous 
en  avons  vu  succomber  un  par  septicemic  generale,  sans  lesion 
locale ;  deux  autres  furent  atteints  d'une  gangrene  diffuse,  occupant 
tout  le  membre  dans  lequel  l'injection  avait  ete  pratiquee.  Dans  un 
de  ces  deux  cas,  les  tissus  mortifies  elaient  envahis  par  denombreuses 
bacleries  provenant  de  l'exterieur;  clans  l'autre,  le  streptocoque 
existait  a  l'etat  de  purete  au  niveau  des  lesions.  Nous  pouvons 
done  conclure  que  la  gangrene  provoquee  par  l'arterite  des  membres 
peutetre  due  a  une  infection  mixte,  a  laquelle  prennent  part  l'agent 
qui  a  provoque  l'inflammation  de  l'artere  et  les  microbes  venus  de 
l'exterieur;  dans  d'autres  cas,  l'infection  est  mono-microbienne  :  le 
streptocoque  a  lui  seul  est  capable  de  determiner  l'inflammation  de 
l'artere,  la  thrombose  et  la  gangrene  consecutive. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'aspect  que  presentenl  les  ar- 
teres  enflammees  n'est  pas  identiquement  le  meme  dans  les  troncs 
volumineux,  comme  l'aorte,  etdans  les  vaisseaux  de  moindre  calibre. 
Deux  differences  doivent  etre  mises  en  vedette  :  le  developpemenl 
de  plaques  gelalineuses  ne  s'observe  guere  que  surl'aorle  etlcsgros 
troncs  qui  en  emanent ;  en  revanche,  la  thrombose  obliteranle,  qui 
represente  une  des  terminaisons  lcs  plus  interessanles  de  l'arterite 
et  joue  un  role  decisif  dans  revolution  des  accidents,  appartieni 
presque  exclusivement  aux  vaisseaux  de  moyen  et  petit  calibce. 

Laissant  de  c6f6  l'etude  de  l'arlerife  gelatiniformc,  qui  sera  pre- 
sentee a  propos  des  aortites  aigues,  nous  envisagerons  seulemenl  les 
inflammations  des  arteres  moins  volumineuses. 

L'aspect  des  lesions  varie  suivant  lc  stadc  auqucl  on  les  observe. 
Cc  qu'on  constate  au  debut,  e'est  un  epaississement  localise  de  la 

(1)  Rogich,  Lcs  orpanes  protccteurs  contre  lcs  infections  (Presse  n\6d.,  15  juin 
1808). 
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tunique  interne,  qui  est  soulevee,  bourgeonnante,  soil  sur  un  point 
seulement,  soitsur  tout  son  pourtour.  L'endothelium,  d'abord  tumefy 
et  granuleux,  ne  tarde  generalement  pas  a  desquamer,  tandis  qu'on 
peut  lc  trouvcr  cn  voie  de  proliferation  autour  du  point  ainsi  de- 
nude. Au-dessous  de  la  couchc  endothelial,  la  luniquc  interne  se 
montre  infiltree  par  de  nombreuses  cellules,  serr6es  et  disposees  sur 
plusieurs  couches  paralleles  dans  la  partie  qui  avoisinc  la  lumiere  du 


Fig.  22. —  Artcrite  aigue,  consecutive  a  une  scarlatine.  Coupe  de  l'artere  fcmorale, 
montrant  les  alterations  de  la  pai'oi  et  l'obliteration  de  la  lumiere  du  vaisseau 
par  un  caillot.  (C'est  par  erreur  que  l'adherence  de  celui-ci  a  la  paroi  n'est  pas 
representee.) 

vaisseau,  moins  abondantes  et  orienl6es  en  divers  sens  dans  les  par- 
ties plus  externes.  Ces  cellules  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  sonl 
de  grandes  cellules  connectives,  plates,  allongees,  a  noyau  arrondi, 
munies  d  im  ou  de  deux  prolongements  ;  les  autres,  beaucoup  plus 
nombreuses,  sont  des  cellules  rondes,  formers  d'un  gros  noyau 
enlourc  d'une  mince  couche  de  protoplasma  :  on  les  considere  tantot 
comme  des  leucocytes  venus  des  vasa  vasorum,  tantdt  comme  des 
cellules  embryonnaires,  resultant  de  la  proliferation  des  elements 
conjonctifs  normaux  de  la  paroi  (fig.  22). 

Quand  le  processus  inflammatoire  est  plus  accentue,  la  tunique 
moyenne  est  atleinte  a  son  tour,  quoiquc  beaucoup  plus  legerement. 
La  membrane  elastique  interne  se  montre,  §a  el  la,  irr6guliere  ef 
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morcelee,  mais  surLouL  on  voil  apparatlre  de  pelitcs  trainees  de  leu- 
cocytes cnlouranl  des  capillaires  de  nouvclle  formation.  Ceux-ci, 
issus  des  vaisseaux  de  la  tunique  externe,  penelrenl  jusque  dans 
rcndarlere  enflammee,  oil  ils  Torment  desanses;  sur  leurchemin, 
ils  dissocient,  fragmentent  el  meme  resorbenl  (Cornil  ct  Ranvier)  un 
certain  nombre  de  fibres  clasliques  et  musculaires.  Mais  il  est  abso- 
lument  exceplionnel  que  la  destruction  de  la  tunique  moyenne  soit 
assez  complete  pour  permettre  la  formation  d'un  anevrysme,  comme 
dans  les  cas  de  Leroux,  de  Legendre  et  Beaussenat  (1). 

Quanta  la  tunique  externe,  l'importance  etjusqu'u  l'existencememe 
de  ses  lesions  ont  ete  tres  discutees.  Ni6es  par  certains  auteurs,  clles 
sont  considereespar  d'aulres  comme  precedant  et  commandant  celles 
des  autres  tuniques.  Elles  consisteraient  en  une  dilatation  avec  endar- 
lerite  des  vasa  vasorum,  qui  s'entourent  demanchons  leucocyliques. 
II  y  aurait  egalement  proliferation  des  cellules  conjonctives  (Cornil  . 

En  admettant  meme  leur  Constance  et  leur  precocity,  ces  altera- 
tions de  la  tunique  externe  ne  prouvent  nullement  que  le  processus 
doive  fatalement  debuter  par  elle.  Si  la  paroi  des  arteres  se  laisse 
decomposer  histologiquemenl  en  trois  couches,  elle  forme  un  tout 
physiologique,  et  Ton  congoit  tres  bien  qu'en  face  dune  irritation 
atteignant  l'endolhelium,  la  partie  vasculo-nerveuse,  representee  par 
la  tunique  externe,  reagisse  immediatemenl. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  processus  inflammatoire  finit  par  confondre 
les  trois  tuniques  dans  des  zones  plus  ou  moins  elendues :  loute  la 
paroi  tend  a  prendre  une  structure  uniforme,  assez  semblablea  celle 
de  la  tunique  interne. 

En  somme,  au  point  de  vue  histologique,  les  lesions  sont  sensi- 
blement  les  memes  que  dans  l'aortite  aigue.  Mais,  dans  celte  derniere, 
rendothelium  reste  souvent  intact,  d'oii  l'aspect  lisse  des  plaques 
gelatineuses  el  l'absence  habituelle  de  thrombose,  tandis  que  celle- 
ci  esl  la  regie  dans  rarterite  des  membres,  ou  elle  est  en  outre  facili- 
tee  par  la  moindre  rapidit6  du  couranl  sanguin. 

II  se  forme  done,  la  plupart  du  temps,  un  caillot  sur  la  parlie 
alteree  de  l'endarlere.  Adherent  a  la  paroi,  il  se  compose  d  un  lin 
reseau  fibrineux  enserrant  des  globules  blancs  et  ties  li6matoblastes 
agglulinrs  par  une  matiere  amorphe  ou  granuleuse  :  d'oii  son  aspect 
grisaire  (caillot  blanc  de  Zahn).  Ce  caillot,  en  cas  d'arterite  tres  lo- 
calisee,  peul  sans  doutc  rester  parfois  assez  pelit  pour  ne  pasobli- 
lerer  Tarlere,  el  semictter  ou  6lre  resorbe  par  la  paroi,  mais  les 
<;as  de  ce  genre,  decrits  sous  le  nom  assez  improprc  d'arterite  parid- 
lale,  manquent  de  verification  anatomique,  par  suile  de  la  guerison 
constanle  des  malades.  Ordinaircmenl,  a  ce  caillot  primilif  (caillot 

(1)  Leoendue  eL  Beaussenat,  lieuue  de  c/h>.,  1893.  II  est  d'nilleurs  Ires  probable 
que,  dans  le  cas  precedent,  comme  dans  ceux  de  Grecnfcld,  Gowcrs,  Pel,  il  s'ajfis- 
suit  d'unc  arleritc  sccondairc,  consecuLivc  A  une  embolic 
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autochthone  de  Virchow,  cailloL  de  ballagc  de  Hayem)  vicnl  bientot 
s'adjoindre  un  eaillot  sccondaire  (eaillot  prolongs  ou  par  stasc, 
Hayem),  pen  adherent,  rougeatrc,  forme  par  la  precipitation  en 
masse  de  tons  les  elements  du  sang.  II  achevc  l'obliteration,  si  elle 
n'esi  pas  deja  complete,  puis  s'etend  en  aval,  c'est-a-dire  vers  la 
periph6rie,  sur  une  plusou  moins  grande  longueur  de  l'artere  et  de 
ses  branches,  suivant  que  la  circulation  collaterale  a  pu  plus  ou 
moins  bien  s'etablir.  En  amont,  il  remontc  generalement  jusqu'a  la 
premiere  collaterale. 

Ces  caillots  secondaires  font  qu'il  est  parfois  difficile  de  deter- 
miner le  point  precis  ou  la  thrombose  a  pris  naissance.  Cependant, 
la  consislance  plus  ferme  de  l'artere,  l'aspect  plus  pale  du  eaillot,  son 
adherence  intime  a  la  paroi,  permettent  generalement  de  retrouver 
son  lieu  d'origine.  On  reconnait  ainsi  qu'il  correspond  souvent  a  une 
region  ou  l'artere  setrouvecomprimee  par  une  aponevrose,  notamment 
par  1'arcade  de  Fallope  ou  l'anneau  du  sol^aire,  ou  soumise  a  des 
flexions  repetees ;  souvent  aussi  la  thrombose  debute  au  niveau  des 
eperons  formes  par  l'origine  d'une  collaterale  ou  de  branches  de  bi- 
furcation. 

L'evolution  ulterieure  du  eaillot  est  celle  de  tout  thrombus  :  nous 
ne  pouvons  y  insister  ici.  C'est  d'ailleurs  surtout  dans  les  phlebites 
qu'ellea  ete  etudiee.  Rappelons  seulement  la  disintegration  granulo- 
graisseuse  de  la  fibrine  et  la  fragmentation  des  leucocytes,  l'envahis- 
sement  et  la  resorption  progressive  du  eaillot  par  le  bourgeon  endar- 
teritique,  l'organisation  de  celui-ci  en  tissu  fibreux,  cicatriciel, 
reunissant  les  parois  opposees  de  l'artere  ainsi  definitivementobliteree 
etretractee.  Le  processus  est,  en  somme,  exactement  celui  des  sym- 
physes pleurales. 

Recemment,  Cornil  (1)  a  insiste  surle  role  de  l'endothelium  dans 
l'organisation  du  eaillot.  II  y  aurait  proliferation  de  rendothelium, 
prnr I  ration  du  eaillot  par  les  cellules  endothelialcs,  formation  de 
neo-capillaires  qui  se  mettent  bientot  en  relation  avec  les  vasa  vaso- 
rum,  enfin  transformation  des  cellules  neoformees  (fibroblastes  de 
Ziegler)  en  tissu  de  cicatrice.  Les  leucocytes  ne  joueraicnt  tout  au 
plus  qu'un  role  accessoire. 

Dans  l'arterite  aseptique  cxperimentale,  telle  que  la  realise  la  liga- 
ture, la  duree  totale  du  processus  serait  dYnviron  quinze  a  seize 
jours,  c'est-a-dire  un  peu  plus  longue  que  pour  les  veincs,  a  cause  de 
la  resistance  oppos6e  par  la  t unique  moyenne  au  passage  des  vais- 
seaux  de  la  tunique  externe.  Dans  l'arterite  septiquc,  le  eaillot  serait 
Pms  volumineux,  plus  pale,  par  suite  de  la  presence  (run  grand 
nombre  de  leucocytes,  et  l'organisation  en  serait  beaucoup  plus 
longue.  «  Partout  ou  predominent  les  globules  blancs,  les  pheno- 

(1)  Connn.,  Conyris  de  Moscou,  1897. 
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menesde  multiplication',  dont  les  cellules  endolhelialessont  le  siege 
el  l'agenl,  sont  ralentis  elarriHes.  II  y  a  un  antagonisme  reel  enlre 
rinflammation  productive  eL  organisatrice  &  la  faveur  de  l'endolhe- 
lium  et  rinllammation  septique  accompagnee  d'un  epanchemenl 
considerable  de  leucocytes.  »  (Cornil.) 

C'est  done,  en  tout  cas,  a  la  reaction  de  la  parol  arterielle  qu'esl 
due  revolution  du  processus  :  le  thrombus  resle,  (run  bout  a 
l'autre,  purement  passif.  D'autre  part,  toute  artere  obi  it  ('ire  par  un 
caillotest  condamnee  a  rester  definitivemcnl  impermeable.  Heureu- 
sement,  grace  aux  anastomoses,  il  peut  parfois  s'etabJir  une  circu- 
lation collateral  suffisante  pour  parer  aux  cons6quences  f&cheuses 
decette  impermeabilile. 

II  est  souvent  difficile,  dans  un  cas  donne,  de  savoirs'il  y  a  eu  throm- 
bose ou  embolic  Le  diagnostic,  relalivcment  ais6  au  d6but,  gr&ce  h 
Tintegrite  k  peu  pres  compete  de  la  paroi  arterielle  et  aux  caraeten- 
de  l'embolus,  qui  sont  ceux  d'un  caillot  plus  ou  moins  ancien,  de- 
vient  beaucoup  plus  delicat  lorsque  le  caillot  a  deja  commence  & 
s'organiser.  «  11  est  bon  de  noter  cependant  que  l'arterite  infeclieusc 
secondairement  thrombosed  est  souvent  partielle,  non  circulaire. 
Les  coupes  parviennent  quelquefois  a  reveler  ce  detail,  et  permettent 
un  diagnostif  retrospeclif  interessant  (I).  » 

Consequences  anatouiiques  de  l'arterite  aig-ue.  —  (" in- 
consequences varient  suivant  qu'il  se  produit  un  simple  retrecis^- 
ment  du  vaisseau  ou  une  obliteration  complete  par  thrombose,  el 
suivant  que  la  lesion  siege  sur  une  artere  externe,  telle  que  l'artere 
d'un  membre,  ou  sur  une  artere  interne,  viscerale. 

1°  Arteiute  stenosante.  —  Au  niveau  des  membres,  ou  elle  est 
rare,  l'arterite  stenosante  n'entraine  aucune  lesion  anatomique  dans 
les  parties  irrigu6es  par  l'artere  atteinte  :  tout  se  borne  a  cerlains 
troubles  t'onctionnels  que  nous  etudierons  a  la  Symplomalologie. 

En  revanche,  il  est  frequent  d'observer,  dans  la  plupart  des  mala- 
dies infectieuses,  des  epaississements  limites  et  plus  ou  moins  accuse- 
de  la  tunique  interne  des  arterioles  viscerales.  Certains  auleurs 
llayem,  H.  Martin,  Landouzyet  Siredey)  attribuenl  k ces arteriolites 
la  plus  large  part  dans  la  production  des  lesions  visc6rales  auxquelles 
donnent  lieu  les  infections  aigues.  Pour  eux,  il  existerait  une  rela- 
tion directe  cnlre  l'intensile  des  alterations  arlerielles  et  le  degr6  des 
alterations  parenchymateuses.  Par  exemple,  les  lesions  des  muscles, 
et,  en  particulier,  du  myocarde,  dans  la  fievre  typholide,  seraienl 
sous  la  d6pendance  de  l'alt6ration  de  lcurs  arterioles  nourricieres. 
L'arterite  serait  «  le  procede  instrumental  mis  en  ucuvre  par  la  maladie 
typhique  pour  alterer  les  organes  »,  et  les  lesions  de  ceux-ci  rcpre- 
senteraient  l'effet  d'une  dystrophic  aigue\ 


(1 1  Letulle,  Anal,  pathol.,  art.  Artbritbs  aigubs. 
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Brault  a  fait  le  proces  tic  cellc  theorie,  a  laquelle  il  a  oppose 
les  deux  arguments  suivants  :  J "  ties  alterations  importantespeuvent 
existersur  les  arterioles  d'un  organe  sans  que  celui-ci  presente  cTe 
lesions  appr6ciables ;  "J"  reciproquement,  la  membrane  interne  ties 
arteres  peut  6tre  intacte,  alors  que  la  d6generescence  organique  est 
dejatresprononcee.  Pourlui,  «  le  retrecissement  parliel  d'une  artere 
reste  sans  effet  :  la  faible  quantity  de  sang  qui  passe  suffit  a  assurer 
La  nutrition,  et  permet  a  la  fonction  tie  s'exercer  a  peu  pres  comme 
i\  letat  normal  ». 

II  est  certain  que  Ton  a  exager6  l'influencedes  arleriolitessurl'alte- 
ration  desparenchymes.  Ellesne  sont  pas  l'intermediaire  obligeentre 
1'agent  infectieux  et  les  lesions  viscerales  qu'il  determine.  Si  des  arte- 
riolites  multiples  peuvent,  en  diminuant  I'activite  nutritive  d'un  or- 
gane, le  rendre  plus  sensible  a  Taction  des  microbes  ou  de  leurs 
ioxines,  il  s'agit  la  d'une  simple  influence  adjuvant'e,  mais,  en  realite, 
c'est  la  qualite  du  sang,  bien  plus  que  sa  quanlite,  qui  determine  les 
desordres  visceraux,  et  les  lesions  arteriolaires  et  parenchymateuses 
doivent  etre  envisagees  plutot  comme  des  manifestations  contempo- 
raines,  relevant  d'une  cause  commune,  l'infection,  que  comme  des  ma- 
nifestations successives,  dont  les  secondes  dependraient  des  premieres. 

Nous  ne  sommes  guere  renseignes  sur  revolution  ultime  des  lesions 
<{Lie  nous  venons  de  decrire.  Ouandl'arterite  stenosante  s'est  terminee 
par  la  guerison,  la  reparation  est-elle  vraiment  parfaite?  Le  vaisseau 
retrouve-t-il  toujours  son  elasticite  normale?  Ne  peut-il  se  produire 
une  cicatrice  sous  forme  d'une  plaque  d'arterile  chronique,  ou  per- 
sisterun  point  faible  capable  ulterieurement  de  s'6paissir  et  s'indu- 
rer?  Landouzy  et  Siredey  ont  longuement  insiste  sur  ces  alterations 
vasculaires  tardives  et  ontessaye  d'etablir  leur  importance,  particu- 
iierement  au  niveau  du  myocarde.  II  est  certain,  en  effet,  que  l'infec- 
tion  joue  un  rdle  important  dans  l'etiologie  de  l'arterite  chronique 
et  tie  l'arterio-sclerose.  Mais  agit-elle  en  determinant  tout  d'abord 
un  processus  aigu,  c'est  une  question  qu'on  trouvera  disculee  dans 
le  chapitre  consacre  a  l'arterite  chronique. 

2°  Ain  km  i  k  oblit^rante.  —  Quand  une  artere  est  oblileree,  qu'elle 
le  soil  par  arterite  ou  simplement  par  ligature,  deux  6ventualites 
-"ill  possibles  :  on  bien  la  circulation  collaterale  retablira  le  cours  du 
sang  el  assurera  la  nutrition  des  parlies  sous-jacenlcs,  ou  bien  la 
compensation  ne  pourra  se  fa  ire  :  le  territoire  desservi  par  l'artere 
<>I>1  i I *'>!■('■<•  et  scs  branches  sera  frappe  de  mort.  Parfois  la  circulation 
collaterale  se  d6veloppe  d'une  fagon  partielle  ou  tardive,  de  sorleque 
la  mortification  se  borne  a  une  partie  de  la  region  tributaire  du  vais- 
^•••iii  obliter6.  Si  la  partie  ischemiee  est  a  1'abri  des  germes  morbides, 
<le  ccux  du  moinsqui  produiscnt  la  fermentation  caracteristique  dela 
gangrene,  il  se  produira  simplement  une  necrose;  dans  le  cas  con- 
traire,  la  gangrene  survicndra.  Ainsi  s'explique  la  dilTercnce  des  re- 
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sultats  suivant  que  ^obliteration  porlc  sur  unc  artere  viscerale  ou 
sur  une  arl6re  irriguant  unc  parlie  exposee  a  l'air  exterieur.  Dans  ce 
dernier  cas,  lc  territoire  isehemie  eL  necrose  est  faeilemenl  envahi  par 
de  nombreux  microbes  :  c'est  ce  qui  a  lieu  au  niveau  des  membres, 
des  parois  du  tronc  ou  de  la  face.  La  gangrene  revet  la  forme  seche, 
momifianle,  sans  doute  parce  que  l'ischemie  ne  permet  pas  l'epan- 
chement  d'une  assez  grande  quanlile  de  liquide. 

II  est  possible  que  la  gangrene  soil  favorisee  par  des  alterations 
concomitantes  des  nerfs.  Spillmann  insisle  sur  l'exislence  d'une 
nevrite  comparable  a  celle  qu'on  renconlre  dans  la  phlegmatia.  Getle 
lesion  n'est  d'ailleurs  qu'accessoire  :  elle  n'est  nullcment  conslanle, 
comme  l'ont  montre  les  examens  de  Dejerine  el  Leloir,  de  Pitres  el 
Vaillard. 

Le  processus  gangreneux  passe  par  les  trois  stades  classiques  de 
formation  de  l'escarre,  d'eliminalion,  et,  quand  Petal  general  permet  la 
survie,  de  reparation.  Cette  derniere  evenlualile  eslmalheureusemenl 
exceplionnelle :  pourpeu  qu'elle  soit  elendue,  la  gangrene  enlrainera 
la  mort.  Malgre  la  pelite  quanlile  de  liquide  qui  se  trouve  dans  le 
foyer  sphacele,  des  fermentations  intenses  s'y  produisenl :  des  subs- 
tances toxiques  prennent  naissance,  en  effet,  par  suite  de  la  pullula- 
tion  des  microbes  et  de  la  disorganisation  des  tissus.  Ces  toxines 
sont  risorbees  par  les  veines  et  les  lymphatiques  restes  permeables. 
Kiissmaul,  dans  un  cas  de  gangrene  remontant  jusqu'a  la  parlie 
moyenne  de  la  cuisse,  a  injecte,  dans  la  planle  du  pied,  une  solu- 
tion d'iodure  de  potassium  :  qualre  heures  plus  lard,  ce  sel  se 
retrouvait  dans  Purine,  oil  sa  presence  put  elre  decelee  pendant  vingl- 
quatre  heures. 

Lorsque  l'obliteralion  frappe  une  arlere  viscerale,  s'il  s'agil  d'une 
artere  terminale,  il  se  forme  un  foyer  plus  ou  moins  etendu  de  ne- 
crose parenchymateuse  (infarctus  renal,  splenique,  ramollissemenl 
c6rebral).  Mais  ces  infarctus  visce>aux  ne  sonl  qu'exceptionnelle- 
ment  le  fait  de  l'arterite  aigue  :  leurs  causes  habiluelles  sonl  l'em- 
bolie  et  rarlerile  chronique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Arterites  cxtcrnes.  —  L'arterite  des 
membres  elan  I  de  beaucoup  la  forme  la  plus  frequenle,  c'esl  elle  qui 
servira  de  type  a  noire  description.  Les  symptdmes  sont  de  deux 
ordrcs  :  les  unsse  manifeslent  localement,  au  niveau  m6me  du  point 
enflamme  de  l'artere  ;  les  autrcs  sc  produisenl  a  distance,  dan-  la 
zone  p6riph6rique  privee  d'apport  sanguin. 

C'esl  generalcmenl,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  dans  la  convales- 
cence d'une  maladic  infcclieusc  qu'apparaissenl  les  premieres  mani- 
festations. Soit  a  Toccasion  d'un  mouvement,  par  exemple  dans  les 
premieres  tentatives  faitcs  pour  se  lever,  soil  m6me  au  repos,  un 
convalescent  dc  fievre  typholde  ou  de  grippe  resscnt  dans  un  membre 
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une  douleur  profonde  suivant  lc  trajet  d'unegrosse  artere.  Tantolloul 
sg  borne  a  une  Lension  plus  ou  moins  penible,  tanlOt  cc  sont  de  vio- 
lents  eTancements,  on  une  sensation  de  bridure.  CeLLe  douleur,  net- 
tement  localised,  ou  irradiant  tout  le  long  du  membre,  estprovoqu6e 
on  exage're'e  par  les  mouvements,  la  station  debout,  la  marche,  la 
prcssion  en  certains  points  r^pondant  au  trajet  de  l'artere  (region  de 
I'aine,  triangle  de  Scarpa,  creux  poplile,  face  posterieure  du  ligament 
tibio-p6ronier  ou  de  la  malleole  interne).  Parfois  elle  s'exagere  spon- 
tan^menl  la  nuit.  En  general,  elle  est  preceded  ou  s'accompagne,  soit 
immediatement,  soit  seulemcntau  bout  dequelques  jours,  d'une  reas- 
cension  de  la  temperature  centrale,  le  plus  souvent  moderee,  mais 
pouvant  atleindre  40°.  L'acceleration  du  pouls  est  constante,  et 
precede  memo  1'elevation  thermique. 

En  memo  temps  ou  un  peu  plus  lard,  le  membre  ou  le  segment  de 
membre  sous-jacent  au  point  enflamme  est  engourdi,  parait  lourd  et 
sans  force.  Le  malade  y  ressent  des  fourmillements,  il  a  l'onglee.  Si 
I  on  cherche  le  pouls  dans  l'artere  et  ses  branches,  au-dessous  du 
point  oblitere,  on  le  trouve  affaibli,  puis  bientot  completement  sup- 
prime;  la  palpation  permet  souvent  de  sentir  l'artere  transformed,  au 
niveau  du  point  malade,  en  un  cylindre  plein,  dur,  roulant  sous  le 
iloigt,  el  douloureux. 

Tout  peut  se  bornerla,  alors  meme  que  l'arterile  siege  sur  l'artere 
principale  du  membre,  l'humerale  (Leyden)  ou  la  femorale  (Taupin, 
Gerhardt,  Senator),  la  poplitee  (Bizot):  les  battements  restent  sup- 
primes  dans  l'artere  etses  branches,  mais  il  s'est  forme  profondement 
une  circulation  supplementaire  suffisante  pour  assurer  la  nutrition 
du  membre.  Toutefois,  le  plus  souvent,  les  accidents  continuent  a 
evoluer  :  dans  tout  le  segment  prive  d'afflux  sanguin,  la  coloration  des 
teguments  devient  blanchatre,  la  temperature  s'abaisseetla  sensibilite 
s'e'mousse,  d'ou  un  contraste  caracteristique  entre  l'hypoesthesie  su- 
|ierficiellc  etla  douleur  profonde.  Parfois  se  developpe  temporairemenf 
un  gonflement  dur,  sans  rongeur,  predominant  au  niveau  meme  du 
segment  de  membre  qui  est  le  siege  de  la  thrombose.  Le  veritable 
oedeme  nc  s'observe  guere  en  dehors  de  l'inflammation  surajoutee  de 
la  veine.  De  m6me,  la  presence  d'une  trainee  rougeatre  sur  le  trajet 
de  l'artere  est  le  fail  (rune  lymphangite  concomitanle,  qu'atteste  gc- 
ae'ralement  une  legere  adenopathie  a  distance.  Enfin  la  peau,  jusque- 
[&  d'une  paleur  cireuse,  se  couvre  de  marbrures  violace'es,  lie  de  vin, 
rappelanl  certainsna3vi  Trousseau),  de  plaques  de  cyanosc,  ou  meme 
de  taches  de  purpura,  apparaissant  d'abord  a  I'extr6mit4  du  membre, 

st-a-dire  sur  les  doigts  ou  les  orteils,  plus  raremenl  dans  sa 
eontinuite'  m6me.  Miles  annoncent  rimminencc  du  sphacele. 

Pourtant,  m6me  ;'i  ce  stade,  le  sphacele  n'esl  pas  fatal  :  une  circu- 
lation collaterale  suffisante  peut  s'elablir  tardivement,  et  le  membre 
reprend  pen  a  pen  ses  caracteres  normaux.  Mais  souvent,  pendant 
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plusieurs  mois,  rengourdissemenl,  parfois  meme  le  gondement, 
revienncnt  a  loule  marche  unpculonguc.  On  Lien  il  s'agitd'une  simple 
Emission  :  Eichhorst  el  Mornet  out  rapports  chacun  un  cas  d'art^rite 


Fig.  23.  —  Courbe  thcrini([uc  permettant  de  suivre  Involution  d'une  arterite  aiguc 
consecutive  a  la  scarlatine  :  au  debut  de  la  convalescence,  douleur  dans  le  niol- 
let  droit,  puis  engourdissemcnt,  anesthesie,  sphaccle,  gangrene  totale  de  la 
jambe ;  ctat  typhoi'de.  Mort. 


grippale  dans  lequel  les  accidents  presentment  des  allures  intermit- 
lenl.es.  Un  jour,  le  membre  elail  insensible  et  froid,  les  battements  de 
I'artere  ne  se  percevaient  plus;  le  lendemain  se  produisait  une  ame- 
lioration evidenle  :  le  membre  se  rechauffait,  la  sensibility  au  toucher 
r6apparaissait,  les  pulsations  artdrielles  se  sentaieni  in>ll<>mcul  i  . 

(1)  Mornctattribuecettc  amelioration  eph6merc  a  la  condensation,  la  retraction  du 
thrombus,  permettant  de  nouveau  le  passage  du  sang,  jusqu'au  moment  procliain 
oil,  par  suite  d'un  nouveau  depot  de  ftbrine,  I'artere  est  mieux  obliterce  que  jamais. 
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Mais  cette  amelioration  durait  peu  :  bientdt  l'affection  reprenait  sa 
marche  vers  le  sphacele. 

Dans  certains  cas,  les  accidents  on  I  un  debut  brusque  et  line  evolu- 
tion tresrapide,  comme  dans  l'embolie.  Lemaladeeprouvetoutacoup, 
sur  le  trajet  de  l'artere,  une  douleur  dechirante,  en  coup  do  fouet;  bien- 
tdl  le  membre  devient  pale  ct  J'roid,  et  la  gangrene  se  declare. 

Leplussouvent,  le  sphacele  s'etablit  avecles  caracteres  du  sphacele 
sec  :  la  douleur  devient  de  plus  en  plus  vive,  parfois  intolerable, 
attestant  la  resistance  des  nerfsa  la  destruction,  et  persistant  gene- 
ralement  tantque  la  gangrene  est  envahissante.  C'est  une  sensation 
<le  brulure,  de  morsure,  d'arrachement,  de  broiement,  sexag6rant 
par  crises,  se  reveillantau  moindre  contact,  a  chaque  pansement.  En 
nii'ine  temps,  les  plaques  violacees  des  teguments  s'^tendent,  se  reu- 
nissent,  deviennent  brunatres,  et  finalement  noires.  La  peauneglisse 
plus  sur  les  parties  sous-jacentes  ;  ellese  ratatine,  se  racornit,  donnant 
a  la  percussion  lesondubois,  et,  commeelle,  les  autres  parties  molles 
diminuent  de  volume.  Souvent  lesdoigts  ou  les  orteils  se  retractent; 
quelquefois  cependant  on  voit  persister  assez  longtemps  une  certaine 
souplesse  des  tissus,  permeltant  au  malade  de  mouvoir  des  doigts  ou 
des  orteils  absolument  mortifies.  L'odeur  est  nulle,  en  l'absence  d'in- 
lection  putride  surajoulee. 

Une  fois  la  gangrene  declaree,  suivantqu'une  circulation  suffisanle 
a  pu  ou  non  se  retablir  dans  une  plus  ou  moins  grande  etendue  au- 
dessous  du  point  oblitere,  elle  se  localise,  au  bout  d'un  temps  qui 
varie  enlre  une  quinzaine  de  jours  et  plusieurs  mois,  ou,  au  con- 
traire,  elle  tend  constamment  a  s'etcndre.  En  general,  s'il  ne  snrvient 
pas  de  complication,  la  gangrene  seche  par  arterite  est  peu  envahis- 
sante. Elle  reste  limitee  a  un  ou  plusieurs  orteils,  ou  au  pied,  alors 
memc  que  Tobliteration  siege  sur  la  poplitee,  comme  dans  un  cas  de 
Leyden.  On  peul  meme  voir,  par  l'exploration  electrique,  certains 
muscles  se  regenerer,  apres  avoir  presents  des  signes  de  d6g6n6- 
rescence  (Leyden).  Lorsque  la  gangrene  se  localise  ainsi,  il  se  forme, 
a  la  limite  des  parties  mortifies  et  des  parties  saines,  un  cercle 
rouge,  puis  un  sillon  d'elimination,  a  bords  irreguliers,  limite  du  cole 
sain  par  des  bourgeons  charnus.  Peu  a  peu,  il  s'etend  en  profondeur 
«  l  en  largeur,  par  dessiccation  de  Fescarre  et  retraction  de  la  peau 
sainc.  On  y  voit  successivcment  des  lambeaux  de  tissu  conjonctif, 
<les  apon6vroses  et  des  tendons,  plus  r6sistantsque  les  masses  muscu- 
laires,  enfin  Pos  blanc  mat,  necros6,  dont  la  division  peut  demander 
plusieurs  mois,  en  l'absence  d'intervention  chirurgicale. 

Quand,  au  contraire,  la  gangrene  prend  un  caract6re  constammenl 
ascendant,  elle  peut  amener  le  sphacele  du  membre  eu  totality.  Gette 
extension  progressive  peul,  6tre  due  a  une  extension  correspondante 
de  I'arte'rite,  comme  dans  mi  cas  de  Patry,ou  la  disparition  des  bat- 
Lements     la  transformation  de  l'art6re  en  cordon  dur  et  douloureux 
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s'observerent  succcssivemcnl  sur  la  radiale  et  la  cubilale,  puis  sur 
I'humerale,  enfin  sur  1'axillaire. 

Si  la  veine  est  atteinte  a  son  tour,  la  gangrene  prcnd  le  caractere 
de  la  gangrene  humide  :  celle-ci  ne  differe,  en  somme,  de  la  pr6ce- 
dente  que  par  la  production  d'un  cedeme  qui  subit  l'infection  putride. 

Ouelles  que  soient,  d'ailleurs, la  forme  et  l'etendue  de  la  gangrene, 
ses  dangers  ne  se  bornent  pas  a  la  destruction  d'un  segment  plus 
ou  moins  considerable  du  membrc.  Les  loxines  produites  aux  points 
sphac61es  determinent  un  etat  general  grave  :  la  langue  se  seche,  le) 
traits  s'alterent,  le  teint  devient  terreux,  le  pouls  petit;  la  lie  vie  (Is 
prend  le  type  remittent  ou  subconlinu;  une  diarrhee  fdtide  s'etablit; 
le  malade,  tourmente  parfois  par  des  acces  dyspneiques,  ou  en  proie 
au  delire,  tombe  dans  un  etat  adynamique  qui  aboulit  au  collapsus 
et  au  coma.  L'issue  fatale  survient  generalement  avant  l'elimination 
de  l'escarre.  Quelquefois  cependant,  la  vie  se  prolonge  et  la  mort 
n'arrive  qu'a  la  suite  d'une  longue  suppuration  ;  dans  le  cas  de  Bour- 
geois, le  malade  ne  succomba  qu'apres  neuf  mois  d'atroces  souf- 
frances. 

La  description  precedente  s'applique  aux  cas  oil  Pari  ere  est  com- 
pletement  obliteree.  On  les  designe  communement  sous  le  nom 
d'arterite  circonferenlielle.  Mais  il  en  existe  d'autres,  veritables  formes 
abortives  ou  attenuees,  que  Vulpian,  Potain  et  Barie  ont  decrites 
sous  le  nom  d'arterite  parietale.  Ces  cas,  qui  n'ont  guere  ete  observes 
qu'a  la  suite  de  la  tievre  typho'ide,  et  presque  exclusivement  sur  les 
membres  inferieurs,  debutent  en  general  tres  lard,  du  vingt-huitieme 
au  cinquante-huiti6me  jour.  Gomme  la  forme  obliterante,  ils  s'annon- 
cent  par  de  la  douleur  et  du  refroidissement  du  territoire  ischemie. 
Parfois  cependant  celte  phase  ischemique  se  trouve  precedee  de 
manifestations  passageres  d'hyperemie.  Berard,  Gendrin,  Barie,  ont 
signale  1'exageration  passagere  des  battements  arteriels  ;  Televation 
de  la  temperature  a  ete  nolee  soit  au  niveau  meme  du  point  cnflammr 
de  l'artere  (Broca),  soit  dans  le  segment  de  membre  sous-jacent 
(Barie,  Sydney  Phillips);  enfin  on  a  encore  observe  l'hyperesthesie 
(Leyden),  l'hyperidrose. 

Que  ces  phenomenes  se  soient  ou  non  produits,  1'artei  ile  pari6tale 
confirmee  se  traduit  par  l'atraiblissement  des  pulsations,  qui  peuvent 
m6me  disparaitre  temporairemcnt,  puis  par  un  gonflemenl  dur,  sans 
cedeme.  Mais  la  douleur  est  moins  vive,  et  localisre  a  un  point 
de  l'artere;  jamais  on  ne  sent  de  cordon  dur  sur  le  bra j el  <1(^  celle- 
ci,  et  les  pulsations  ne  tardent  pas  a  r6apparattre.  Les  douleurs 
cessent,  la  chaleur  revicnt,  bienlot  tons  les  accidents  se  sent  dissi- 
pes.  La  guerison  peut  6tre  complete  en  une  quinzaine  de  jours. 

(1)  D'apres  les  experiences  de  Gangolphe  etCourmont  (Arch.  m&d.  cxp.,  1891),  la 
necrolion  cellulaire  produirait,  cn  l'absence  dc  toute  infection,  des  substances 
pyrctogenes. 
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Cependant,  pour  pen  que  lc  maladese  soil  leve  Lrop  lot,  une  certaine 
lourdeur  persiste  assez  souvcut  pendant  la  marche  eL  la  moindre 
fatigue  pent  ramener  les  doulcurs  ct  le  gonilcmcnl. 

Comment  interpreter  les  cas  de  ce  genre?  Y  a-t-il  cu  simple 
spasme  vasculaire?  On  admel  ])luL6L,  avee  Polain  eL  Barie,  et  con- 
formement  a  une  opinion  deja  emise  par  Patry,  qu'il  s'est  agi  d'une 
arterite  tres  localisee,  avec  formation  d'un  caillot  peu  volumineux  : 
celui-ci,  incapable  d'obliterer  complelement  l'artere,  u'a  pas  larde  a 
6tre  resorbe. 

Toutes  les  donnees  precedents  sont  applicables  aux  arterites  du 
tronc  on  de  la  tele,  dont  la  symptomalologie  ne  merite  pas  une  des- 
cription speciale. 

Arterites  internes,  viscerales.  —  Pour  les  auteurs  qui  font 
jouer  aux  arterioliles  un  role  preponderant  dans  la  production  des 
l6sions  viscerales  auxquelles  donnent  lieu  les  infections  aigues,  il 
faudrait  deerire,  comme  ressortissant  a  l'arterite,  tous  les  troubles 
visceraux,  si  nombreux  et  si  varies,  qui  peuvent  accompagner  ou 
suivre  ces  infections.  En  ce  qui  concerne,  par  exemple,  l'arterite  ty- 
pho'idique,  Landouzy  et  Siredey  lui  rapportent  les  troubles  cardia- 
ques,  la  mort  subile,  l'aphasie,  sans  compter  les  complications  plus 
ou  moins  lointaines  vers  le  foie,  le  rein,  le  systeme  cerebro-spinal,  etc. 
Mais,  outre  que  la  description  de  toutes  ces  manifestations  viscerales 
des  infections  nous  entrainerait  beaucoup  trop  loin,  elle  ne  serait  pas 
justifiee  dans  cet  article,  etant  donne  le  role  accessoire  que  nous 
avons  cru  devoir  attribuer  a  l'arterite  dans  leur  pathogenic 

DIAGNOSTIC.  —  Avec  un  peu  d'attention,  le  diagnostic  de  Tarte- 
rite  aigue  est  generalement  facile.  Les  myalyies,  les  nevralgies,  s'en 
distinguenl  parla  localisation exacle  de  la  douleur,  surtoutau  palper, 
<  l  [>ar  l'absence  d'affaiblissement  des  battements  arttriels.  La  myosile 
des  lyphoidiques  est  caracterisee  par  descrampes  alroces,  une  sensi- 
bilile  diffuse  a  la  j)ression,  une  reaction  febrile  tres  vive,  un  etat 
gen6ral  grave.  Dans  la  maladie  de  Raynaud,  dans  les  gangrenes  par 
n£vrite,\a.  symetrie  habituelle  des  lesions,  Tintegrite  des  battemenls 
art6riels,  ne  permettent  generalemenl  pasl'erreur.  Ouantaux  escarres 
sacrees,  trochanteriennes,  etc.,  des  infections  graves,  elles  se  distin- 
guent  par  leur  siege  sur  des  points  soumis  a  des  pressions  repet^es. 

I);ni^  In  phlegmalia,  le  gonflement  debute  g6neralcmentpar  l'extre- 
mit6  <lu  membre;  il  est  beaucoup  plus  marque,  plus  persistant,  el 
moins  dur  que  celui  de  Tarterite  ;  on  voit  souvent  se  developper 
sous  la  pcau  un  reseau  vcincux  supplemenlaire.  Mais  surtout  les 
b.'ittemenls  art6riels  sont  conserves,  bien  (pie  L'osdeme  puisse  les 
faire  parailre  affaiblis.  G'est  egalement  ce  dernier  caractere  qui  per- 
1<'  diagnostic  nvecla  lymphanyilc,  dans  les  cas  oil  celle-ci  donne 
lieu  a  la  production  d'un  cordon  dur  et  bossele.  11  pent  d'ailleurs  y 


S92     II.  ROGER  ET  A.  GOUGET. 


—  MALADIES  DES  ARTERES. 


avoir  arlerite  el  phlebile,  ou  arlerite  el  lymphangite,  ce  qu'il  esl  gene- 
ralement  assez  facile  de  reconnaltre  par  unc  analyse  exacle  des 
sympldmes  observes. 

Enfin,  roblilcralion  arlericlle  une  fois  certaine,  il  faul  encore  en 
elucider  la  cause  :  thrombose  ou  embolic  La  brusquerie  du  debul 
n'apparlient  pas  exclusivemenL  a  celle  derniere,  el,  la  pluparl  du 
temps,  le  diagnostic  nepeut  se  fonder  que  sur  l'existcnce  ant6rieure 
d'une  affection  cardiaque  ou  aortique,  capable  de  donner  naissancea 
un  embolus,  ou  sur  la  multiplicity  des  obliterations  arlerielles.  Dans 
l'embolic,  la  gangrene  est  plus  rapide,  par  suite  de  la  suppression 
brusque  de  la  permeabilite  de  l'artere. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  varie,  naturellement,  suivant  que 
Tarterite  est  ou  non  obliterante,  suivant  le  siege  et  l'etendue  de 
Fobliteration  et  de  la  gangrene,  suivant  1'etat  general  du  malade.  En 
tout  cas,  exception  faite  pour  I'arterite  parielale,  il  est  toujours 
serieux.  On  se  gardera  de  se  laisser  tromper  par  ces  arterites  dont 
les  sympldmes  affectent  des  allures  intermittenles,  et  qui  aboulissent 
defmilivement  au  sphacele.  Si,  outre  l'abolition  complete  et  persis- 
tante  des  pulsations  arlerielles,  il  y  a  impotence  absolue  du  membre, 
refroidissement,  decoloration,  perte  de  la  sensibilite,  la  gangrene 
est  a  peu  pres  inevitable.  Lorsqu'elle  s'est  declaree,  si  elle  reste  loca- 
lised a  une  extremile,  sans  tendance  a  l'extension,  chez  un  individu 
suffisamment  resistant,  il  s'en  tirera  g6neralement  au  prix  d  une 
infirmite  irremediable.  Si,au  contraire,la  gangrene  prend  des  allures 
progressivemenl  envahissantes,  si  l'etat  general  s'altere,  la  termi- 
naison  fatale  est  a  craindre,  et  1'amputation  elle-meme  nereussit  que 
rarement  a  la  conjurer. 

11  est  difficile  de  dresser  une  stalistique  exacle  de  la  mortality 
dans  Tarterite  aigue  des  membres.  Elle  s'eleve  a  50  p.  100  environ 
pour  la  grippe  et  la  fievre  typhoide. 

TRAITEMENT.  —  Dans  I'arterite  d'un  membre,  Tindicalion  prin- 
cipale  consisle  a  maintenir  ce  membre  au  repos  et  au  chaud,  dans 
une  bonne  position.  On  le  placera  dans  une  legere  goutliere  en  lil 
do  for;  on  enveloppera  le  segment  isehemi6  de  compresses  humides 
et  chaudes,  de  taffetas  gomme,  et  d'ouate,  de  fagon  a  combattre 
dans  la  mesure  du  possible  la  tendance  a  la  refrigeration  el  a  la  des- 
siccation. 

II  est  utile  de  se  scrvir  de  solutions  antiseptiques,  pour  prevenir 
Tinfection  pulride,  mais  il  est  essentiel  de  n'employer  que  des  solu- 
tions Ires  faibles,  felles  que  les  solutions  boriquees :  on  sail  que  les 
solutions  ph6niqu6es  fortes  sontcapables  a  cllcs  seules  de  determiner 
la  gangrene  au  niveau  des  extr^mites.  Rendu  conseille  l(>s  embroca- 
tions a  Fonguent  napolitain.  Laugier  et  M.  Raynaud  prSconisaienf 
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les  bains  d'oxygene,  dans  I'espoir  de  parer  a  I'asphyxie  des  61ements 
anatomiques.  Conlrc  les  phenomenes  douloureux',  les  applications 
locales  de  salicylate  de  m6thyle  pourraient  rendre  des  services. 

On  donnait  jadis  des  alcalins,  destines  a  fluidifier  le  sang  el  a 
dissoudre  le  caillot.  Au  lieu  de  poursuivre  cc  but  chimerique,  mieux 
vaut  tonifier  le  malade  par  le  fer,  le  quinquina. 

On  ne  reussit  pas,  en  general,  a  limiter  la  gangrene.  Gependant, 
dans  un  cas  survenu  pendant  la  convalescence  d'unc  fievre  typhoide, 
M.  Bouchard  tenta  d'obtenir  la  momification  aseptique  du  membre 
atteint  par  des  injections  interslitielles  de  creosote.  Le  resultat  fut 
excellent :  l'infection  s'arrGta,  et  il  se  produisit  plus  tard  une  amputa- 
tion spontanee  dont  le  malade  guerit  facilement.  On  a  injecte,  de  la 
raeme  fagon,  du  formol,  du  salol  camphre,  etc.  Peut-etre  cette  mr- 
thode  rendra-t-elle  plus-  de  services  que  les  operations  chirurgicales 
auxquelles  on  a  generalement  recours  dans  les  cas  a  marche  envahis- 
sante  ou  raeme  dans  les  formes  localisees,  lorsque  Tescarre  tarde  a  se 
detacher  et  que  T6tat  general  s'altere. 

Signalons  enfin  l'interessante  tentative  de  Severeanu  (1),  qui, 
frappe  dela  frequence  avec  laquelle  se  mortifient  les  lambeaux  apres 
l'amputation,  et  dela  necessity  qui  en  resulte  de  faire  porter  la  sec- 
tion tres  haut,  concut  l'idee,  apres  avoir  pratique  Tamputation  au- 
dessous  du  point  oblitere,  d'introduire  dans  l'artere,  de  la  peripheric 
vers  le  centre,  une  mince  sonde  de  gomme,  pour  dissocier  le  caillot 
et  retablir  ainsi  le  cours  du  sang.  Dans  plusieurs  cas,  ce  cathelerisme 
des  arleres  aurait  ete  couronne  de  succes. 

ARTERITE  NOUEUSE 

Sous  le  nom  cYarterile  noueuse,  on  a  decril  une  variete  d'arterile 
aigue  dont  il  n'existe,  dans  la  science,  que  quelques  exemples,  tous 
d'origine  allemande  (cas  de  Rokitansky  (2),  Kussmaul  et  Ma'ier  (3), 
WCichsclbaum  et  Chvostek  (4),  Meyer  (5),  Eppinger  (6),  Morley 
Fletcher  (7),  von  Kahlden  (8),  Graf.  Elle  se  presente  a  l'autopsie  sous 
deux  formes  distinctes  :  tantdt  ce  sont  de  petits  epaississements 
nodulaires,  g6n6ralement  fusiformes,  de  couleur  blanc  grisatre  ou 
jaunatre,  du  volume  d'une  t^te  d'epingle  a  un  grain  de  chenevis, 
quelquefois  a  peine  visibles  a  1'ceil  nu,  et  que  Ton  a  compar6s  a  des 
grains  de  plomb ;  tantdt,  ce  soul  de  petites  dilatations  anevrysma- 

(1)  Skvki«eam),  Xl°  Cony,  intern,  des  sc.  med.,  Rome,  189 i. 

(2)  Rokitansky,  Denkschriften  der  k.  k.  Akad.  der  Wisscnsch.,  Bd  IV,  1852. 

(3)  Kussmaul  ct  MAinn,  Arch,  fur  klin.  Med.,  Bd  I,  1866. 

(4)  Weiciiselhaum  et  Chvostek,  Ally.  Wien.  med.  Zeitschr.,  1877. 

(5)  Meyer,  Virch.  Arch.,  Bd  LXXIV. 

(6)  Eppikoer,  Berlin,  1887. 

(7)  FtBTCHBR,  Zicyler's  Ueilriige,  1892. 

18)  Von  Kahxdbw,  Zieylcrs  lieUriiye,  1891. 
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liqucs,  atteignant  cxceplionncllemenl  le  volume  (Tune  noisette. 

Ces  foyers  d'arterite,  generalcmcnt  innonibrables,  siegent  exclu- 
sivement  sur  les  petites  ct  moyenncs  arteres  :  les  coronaires  repre- 
sentent  les  plus  volumincuses  de  cellcs  qui  peuvent  Gtre  atleinles.  Ce 
sont  les  arterioles  du  mesentere,  puis  cellcs  du  foie,  de  la  pate,  des 
reins,  du  cceur,  del' uterus,  de  la  languc,  des  muscles  volonfaires,  etc. 
qui  sont  le  plus  frapp6cs.  En  general,  les  arteres  cer£brales  sonl 
epargnees  :  ellcs  n'6taient  malades  que  dans  le  cas  de  Weichselbaum 
et  Chvostek.  De  m6me,  les  vasa  vasorum  sont  ordinairement  res- 
pects. Enfin  les  lesions  siegent  volontiers  au  niveau  de  1'origine  des 
rameaux  arteriels. 

Uexamen  histologique  a  fourni  dans  les  differents  cas  des  resultats 
sensiblement  concordanls.  II  a  fait  constater  un  epaississement  dc  la 
tunique  interne  par  proliferation  de  ses  cellules,  sous  forme  d'un 
tissu  lache,  d'aspect  muqueux;  une  deg6nerescence  hyaline  ou  une 
necrose  des  fibres  musculaires,  des  ruptures  des  lames  elastiques, 
fmalement  une  destruction  de  la  tunique  moyenne  sur  des  zones  plus 
ou  moins  etendues.  Enfin  il  existe  une  infiltration  embryonnaire  ou 
une  proliferation  conjonctive  dans  la  tunique  externe,  qui  peut  elrc 
d6cuplee  d'epaisseur. 

Suivant  que  predomine  la  proliferation  de  l'endartere  et  de  l'ad- 
ventice  ou  la  destruction  de  la  tunique  moyenne,  peut-etre  aussi  sui- 
vant la  phase  a  laquelle  est  parvenu  le  processus,  on  observe  soil 
l'epaississement  nodulaire  stenosant,  avecun  thrombus  qui  complete 
l'obliteration  du  vaisseau,  soit  Fectasie  anevrysmale. 

La  filiation  des  lesions  a  6te  diversement  interprets.  Meyer 
et  Eppinger  incriminent  une  rupture  primitive  de  la  tunique  moyenne, 
sans  doute  preparee  par  une  faiblesse  congenitale,  hypothese  qui  ne 
s'accorde  guere  avec  l'age  de  certains  malades  et  leur  hisloire  cli- 
nique.  Au  contraire,  Weichselbaum  et  Chvostek,  Fletcher,  von  Kahl- 
den,  admettent  qu'il  y  a  originairement  endarterite,  suivie  presque 
immediatement  d'une  reaction  de  ia  tunique  externe.  La  tunique 
moyenne,  envahie  des  deux  cotes  par  le  processus  inflammatoire, 
est  secondairement  detruite.  En  tout  cas,  l'histologie  montre  qu'il 
n'y  a  pas  seulement piriartirite  noueuse,  comme  le  voulaient  Kiissmaul 
et  Maier,  mais  endo-meso-periarte'rile  (arterile  noueuse proliferanle  de 
Fletcher). 

Ces  lesions  arterielles  s'accompagnent  de  diverses  alterations  des 
parcnchymes  (ecchymoses  ct  ulcerations  inlestinales,  infarctus 
renaux,  abc6s  du  foie,  degenerescence  granulo-graisseuse  des  cel- 
lules hepatiqucs  ou  <lcs  ('■pitheliums  rruaux,  quelquefois  avec  ddbul 
de  scl6rose,  degenerescence  granuleusc  des  muscles  de  la  vie  de  rela- 
tion, etc.).  Ces  alterations,  un  peu  variables  d  un  cas  ;t  l'autre,  sonl 
sans  doute  imputables  en  particaux  lesions  arterielles,  en  partie  a  la 
cause  mCme  qui  a  produit  cellcs-ci. 
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Cliniquement,  les  divers  cas  presentent  entrc  cux  d'assez  grandes 
analogies,  en  faisant,  bien  entendu,  la  part  des  differences  dues  a  la 
predominance  des  alterations  sur  tel  ou  tel  organe. 

L'affection  evolue  en  six  semaines  a  trois  mois  sousl'aspcct  d'une 
maladie  generale,  febrile,  rapidement  cachectisante.  La  fievre  a  d'or- 
dinaire  le  type  hectique  ;  loutefoisrhyperthermie  peutmanquer,  mais 
l'acc61eration  du  pouls  ne  fait  jamais  defaut,  et  Ton  peut  observer 
l  10  pulsations  avec  une  temperature  de  37°, 7.  Les  symptomes  locaux 
consistent  en  diarrhee,  quelquefois  sanglante,  en  vomissements ;  on 
observe  en  meme  temps  de  1'albuminurie,  parfois  de  l'hematurie,  des 
cedemes,  des  douleurs  dans  l'abdomen,  les  lombes,  quelquefois  les 
membres  inferieurs,  une  tumefaction  du  foie  et  de  la  rate,  etc.  En 
somme,  l'aspect  est  celui  d'une  septicemic,  et,  suivant  la  predomi- 
nance des  symptomes  vers  tel  ou  tel  organe,  on  a  songe,  pendant  la 
vie,  a  la  fievre  typho'ide,  a  la  tuberculose  miliaire  aigue,  voire  a  la 
trichinose.  Dans  un  seul  cas,  celui  de  Kiissmaul  et  Maier,  on  put 
seritir,  pendant  les  derniers  jours  de  la  vie,  de  petits  nodules  fusi- 
formes  sous  la  peau  de  l'abdomen  et  du  thorax. 

La  cause  de  cette  arterite  n'a  pu  etre  exactement  determinee.  Le 
plus  souvent,  l'affection  survient  chez  des  individus  jeunes,  de  vingt 
a  trente  ans  (les  ages  extremes  sont  dixet  cinquanle-deux  ans),  bien 
portants  jusque-la.  Dans  deux  cas  seulement,  la  syphilis  fut  retrouvee 
dans  les  antecedents  du  malade,  et  d'ailleurs  l'acuite  de  revolution, 
rintegrite  presque  constante  des  arteres  cerebrales,  sont  peu  en 
faveurde  l'origine  syphilitique.  Malgre  Techec  des  quelquesrecherches 
bacteriologiques  qui  ont  ete  faites,  la  nature  infectieuse  du  processus 
ne  parait  pas  douteuse,  mais  est-il  du  a  un  agent  specifique  ?  II  serait 
peut-ctre  temeraire  de  l'affirmer,  surtout  si  Ton  considere  quelles 
elroites  analogies  existent  entre  certains  cas  d'arterite  noueuse  et  les 
observations  d'endocardite  ulcereuse  avec  anevrysmes  multiples  (ane- 
vrvsmes  mycotico-emboliques  d'Eppinger,  Buday,  Pel),  bien  que, 
dans  ces  dernieres,  les  anevrysmes  soient  a  la  fois  beaucoup  moins 
nombreux  et  gcneralement  plus  volumineux. 

ARTERITE  CHRONIQUE 

HISTORIQUE.  —  Les  premieres  descriptions  de  V ossification  des 
arteres  remontent  a  plus  de  deux  cents  ans,  mais,  jusque  versle  milieu 
du  sieclc  dernier,  laplupartdes  medecins,  sacrifiant,  avec  Riolan,  a 
la  llieorie  des  causes  finales,  voyaient  dans  cette  transformation  des 
parois  arl6ricllcs  un  processus  du  a  la  prevoyance  de  la  nature,  et 
destine  a  maintcnir  les  vaisscaux  beants  a  un  age  ou  diminue  la  force 
contractile  du  coeur(l).  Boerhaave  (2),  puis  Salzmann,  Kulm,Vater, 

(1)  «  In  arteriis  naLura  ossicula  collocavit  ubi  opus  crat  uL  apcrta  manerent. » 

(2)  Boerhaave,  Instit.  rci  medico,  Lcydc,  1708. 
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cnvisageaient,  eux  aussi,  l'ossification  ou  lcs  slialomes  des  arteres 
comrae  l'aboutissanl  d'une  Evolution  normalc.  D6ja  cependant  Lan- 
cisi,  en  attribuant  au  rhumalisme  certaines  alterations  arte>ielles 
chroniques,  en  avait  implicitement  reconnu  l'origine  morbide.  Mais 
c'est  Crell  (1)  qui,  le  premier,  affirma  nettement  le  caract6repatholo- 
gique  du  processus,  dont  il  donna  une  bonne  description.  II  futsuivi 
par  Meckel,  Senac,  Haller,  Morgagni  (2),  qui  signalale  mode  habituel 
dc  repartition  des  16sions,  leurs  principales  causes,  et  le  role  de  l'os 
sification  des  arteres  cerebrales  dans  la  production  de  l'apoplexie, 
tandis  que  Hunter,  Jenner,  Parry,  6fablissaient  une  relation  semblable 
entre  la  sclerose  des  coronaires  et  Pangine  de  poitrine.  Boerhaave, 
Monro  (3),  Quesnay  (4),  Meckel,  avaient  deja  montre  le  lien  qui  unit 
Tarterite  des  membres  et  la  gangrene  des  extremity.  Corvisarl  insista 
de  nouveau  sur  l'etiologie  rhumatismale,  et  Bichat  (5),  Hodgson  (6), 
Cruveilhier  (7)  ,  Andral  (8) ,  Hope  (9) ,  Lobstein  (10) ,  Stokes , 
Bizot  (11),  Rokitansky  (12),  Gendrin(13),  s'attacherent  plus  particu- 
lierement  a  fixer  la  topographie  des  lesions  arterielles. 

On  essaya  alors  d'analyser  de  plus  pres  kunature  intime  de  Partem 
rio-sclerose  et  son  retentissement  sur  les  organes.  Ces  recherches 
furent  le  point  de  depart  de  nombreuses  discussions,  qui  durent  au 
jourd'hui  encore,  etauxquelles  se  rattachentlesnoms  de  Laennec  (14), 
Bouillaud  (15),  Broussais  (16),  Virchow  (17),  Lancereaux  (18),  Gull 
et  Sutton  (19),  H.  Martin  (20),  Thoma  (21),  Leyden,  Ziegler  (22  . 
Cornil  et  Ranvier  (23),  Brault  (24),  etc.  Entre  temps,  Guencau  de 
Mussy  (25)  approfondissait  l'etude  etiologique,  tandis  que  Charcot 
decrivait,apres  Bouley,la  claudication  intermittenteetinsistait  sur  sa 

(1)  Cite  par  Haller,  Disput.  ad  morbor.  hist.  Lausanne,  1757. 

(2)  Mohgagni,  De  sedibus  el  causis  morborum,  176i. 

(3)  Monro,  Medical  Essays  and  Observations.  Edimbourg,  17.">7. 

(4)  Quesnay,  Traite  de  la  gangrene,  1765. 

(5)  Bichat,  Anat.  gen.,  1801. 

(6)  Hodgson-,  Diseases  of  Arter.  and  Veins.  Londres,  1815. 

(7)  Cruveilhier,  Anat.  path.,  1828. 

(8)  Andral,  Anat.  path.,  1829. 

(9)  HorE,  Mai.  du  cceur  et  des  gros  vaisseaux,  1833. 

(10)  Loustein,  Anat.  path.,  Stuttgart,  1835. 

(11)  Bizot,  Mem.  de  la  Soc.  med.  d'obs.,  1837. 

(32)  Rokitansky,  Denkschr.  der  ft.  ft.  Akad.  der  Wissensch.,  L852. 

(13)  Gendhin,  Gaz.  des  hop.,  1856. 

(14)  Laennec,  Ausc.  mediate. 

(15)  Bouillaud,  Diet,  de  mid.  et  de  chir.  pral.,  art.  Arterites,  1829. 

(16)  Broussais,  Examen  des  doct.  med.,  1834. 

(17)  Virchow,  Gesammelle  Ahhandl.  Berlin,  1856. 

(18)  Lancereaux,  Diet.  Encycl.,  art.  Arterites,  1871. 

(19)  Gull  et  Sutton,  Med.-snrg.  Trans.,  vol.  LV. 

(20)  IJ.  Martin,  Revue  de  med.,  1881. 

(21)  Thoma,  Virch.  Arch.,  13d.  CIV. 

(22)  Ziegler,  Lehrbuch  der  path.  anat. 

(23)  Cornil  et  Ranvier,  Anat.  path. 

(24)  Brault,  Arterites  ct  scleroses,  in  Encycl.  Leauli,  1897. 

(25)  Gueneau  de  Mussy,  Clin,  med.,  t.  I. 


ARTfiRITE  chronique. 


—  AN  ATOM  I  E  I'ATIIOLOGIQUE.  '.97 


valeur  s6miologique.  Enfin  Lecorche  (I),  Quincke  2),  Traube  3  , 
Peter  (-1),  A.  Frankel  (5),  Duplaix  (6),  Huchard  (7),  et,  lout  recem- 
memt,  Edgren  (8),  par  leurs  eludes  cliniqucs  sur  1'arLerio-sclerose, 
Qrassel  9  ,  par  sa  description  du  vertige  des  arlerio-sclereux,  ont 
apporte"  d'importantes  contributions  a l'histoire  de  l'art6rite  chronique. 

Et  cependanl  cette  question  restc,  aujourd'hui  encore,  rune  des 
plus  controversies  de  la  pathologic.  L'arlerile  chroni(iue  esl-elle 
loujours  une  affection  plus  ou  moins  generalisee,  a  extension  pro- 
gressive,  ou,  au  contraire,  peut-elle  resler  localisee  a  un  segment 
restreint  du  systeme  arteriel  ?  Est-elle  d'ordre  inflammatoire  ou  dege- 
neratif?  Quels  sont  exaclcmenl  les  rapports  de  l'alherome  et  de  l'ar- 
Irrio-selerose  ?  Enfin  y  a-t-il  une  relation  dc  cause  a  effet  entre  les 
alterations  chroniques  des  arterioles  et  la  sclerose  des  organes 
qu'elles  irriguent  ?  Tels  sont  les  principaux  points  en  litige. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Pourbeaucoupd'auteurs,rarterile 
chronique  est  «  une  maladie  generale  de  tout  le  systeme  arteriel  », 
«  une  dystrophic  progressive  debutant  dans  l'enfance  pour  se  para- 
chever  dans  l'extreme  vieillesse,  occupant  au  debut  l'aorte  a  son 
origineety  presentant  son  maximum  d'intensite,  pourgagnerde  proche 
en  proche  les  arLeres  de  moindre  calibre,  jusqu'a  leurs  dernieres 
ramifications  ». 

Cette  conception,  defendue  par  Gendrin,  Lancereaux,  Peter,  Cornil 
etRanvier,  Grasset,  etc.,  et  longtemps  accreditee,  est  aujourd'hui  de 
plus  en  plus  battue  en  breche.  On  fait  valoir  contre  elle  «  qu'il  n'y  a 
pas  deux  autopsies  donnant  sur  le  point  qui  nous  occupe  un  resultat 
identique.  Les  plaques  d'arterite  chronique  sont  irregulierement 
reparties  et  separees  les  unes  des  autres  par  des  segments  d'artere 
n'ayant  subi  aucune  modification...  Les  alterations  peuvent  etrc 
limitees  a  une  petite  partie  de  Taorte,  le  reste  du  vaisseau  ct  les  arteres 
p6riph6riques  dans  toute  leur  etendue  ayant  conserve  leur  apparence 
et  leur  elasticite  habilucllcs.  II  est  egalement  facile  de  recueillir  des 
observations  ou  Ton  constate  l'inlegrite  absolue  de  lout  l'arbre 
aortique;  seules,  les  arteres  peripheriques  sontle  siege  de  lesions  plus 
ou  moins  prononcees...  II  est  encore  plus  frequent  dc  constaler  des 
lesions  limitees  aux  arteres  de  la  base  du  cerveau  ou  aux  coronaires, 
alors  que  les  gros  I  rones  et  les  arteres  des  membres  presentent  leur 
structure  normale.  »  Tout  recemmcnl,  Miillerheim  a  rapporte  un  cas 

(1)  Lecouche,  Th.  agreg.  Paris,  1869. 

(2)  Quincke,  Kvnnkh.  der  Gefi'tsse.  Ziemssen's  Handbuch.,  Bd  VI,  1S76. 

(3)  TnAUDE,  Gcsamm.  Beilriiye,  1878. 

(4)  Peter,  Mai.  du  cccur,  ct  Clin.  med. 

•    (5)  A.  Frawkbl,  ZeiLschr.  fur  hlin.  Med.,  1882,  Bd.  IV. 
.  (6)  Duplaix,  Th.  Paris,  1883.- 

(7)  Huchard,  Gaz.  hebd.,  juin  1892. 

(8)  Edghen,  Etude  clin.  sur  l'art.  scl.  Stockholm,  1898. 
'»0J  Ghasset,  Clin,  mcd.,  1891. 
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d'arlerio-sclerosc  lr6s  avancee,  localisee  aux  organes  genilaux. 
Edgren  lui-meme,  tout  en  consideranl  rarlcrio-sclerose  coin  me  unc 
maladie  g6n6ralc  a  marchc  progressive,  reconnail  quelle  se  limile 
volonliers  a  un  seul  organe  ou  un  seul  sysleme  d'organes.  «  En  rea- 
lile,  il  n'y  a  pas  de  segment  d'artere  qui  ne  puissc  eTrc  le  siege  de 
16sions  l^geres  ou  imporlanles  a  l'exclusion  de  tous  les  aulres  (1).  » 
II  est  done  excessif  de  consid6rer  l'arlerile  chronique  comme  etant 
essenticllemenL  une  maladie  gen6ralc,  a  marche  1'atalement  progres- 
sive. Elle  est  assez  sou  vent,  mais  non  conslammenl,  diffuse,  et  celle 
diffusion  se  produil  non  par  extension  de  proche  en  proche,  mais 
par  poussees  discontinues,  par  foyers  successifs  et  quelquefois  ties 
distantsles  uns  des  autres.  Ges  constatations  ont  plus  qu'une  impor- 
tance doctrinale  :  elles  sont  directement  applicable  a  la  clinique. 
On  a,  en  effet,  trop  de  tendance,  des  que  Ton  a  trouv6  chez  un  malade 
une  radiale  rugueuse  ou  sinueuse,  a  affirmer  l'arterio-sclerose  gene- 
raiisee,  et  a  en  faire  l'agent  responsable  de  tous  les  plienoinenes  pa- 
thologiques  observes.  C'est  la  une  conclusion  abusive,  qui  mene 
souvent  a  un  diagnostic  errone.  Enr6alite,  «  du  degre"  d  induration 
des  arteres  peripheriques,  il  ne  faut  pas  forcement  conclure  que  les 
autres  arteres  ou  les  petits  vaisseaux  sont  parallelement  et  propor- 
tionnellement  leses  »  (Brault),  et  les  arteres  superficielles  peuveuL 
rester  normales  alors  que  les  arteres  profondes  sont  assez  fortement 
alterees  (Edgren). 

Toutes  les  arteres  peuvent  etre  atteintes  d'inflammalion  chronique. 
mais  avec  une  frequence  inegale.  On  a  fait  observer  que  les  lesions 
sont  parfois  distribuees  d'une  maniere  symeLrique,  frappant  les  ar- 
teres homologues  des  deux  cotes  du  corps  (Bizot,  Andral,  Lobstein  , 
qu'elles  sont  assez  souvent  reparties  par  zones  (Charcot),  atteignant 
dans  tel  cas  les  arteres  cerebrales,  dans  tel  autre  les  coronaires,  ou 
les  arteres  des  extremites,  ou  encore  celles  des  organes  abdominaux. 
On  a  fait  jouer  un  role  au  volume  du  vaisseau  (Lobstein),  a  I'epais- 
seur  deses  parois  (Gueneau  deMussy),  a  ses  courbures,  son  voisinage 
d'un  plan  osseux  [Rayer  (2),  Virchow] ;  enfin  on  a  fail  remarquer  que 
les  plaques  d'endarlerite  occupent  fr^quemment  rorigine  des  colla- 
teralcs  el  des  branches  de  bifurcation  (Lobstein).  Toutes  ces  influences 
pourraient,  en  derniere  analyse,  se  ramener  a  une  seule  :  celle  de  la 
pression  sanguine  (Huchard).  Les  points  d'election  de  Tarlrrile  sont 
ceux  ou  celle  pression  se  fait  sentir  le  plus  fortement,  exerganl  a  cc 
niveau  une  sorte  de  trauma  physiologique.  Ges  conceptions  con- 
tienncnt  une  part  de  verite,  mais  c'est  en  exagerer  rimporlance  que 
de  les  considcrcr  comme  de  v6ri tables  lois  de  pathologic  :  les  lois  des 
diamelres,  des  courbures,  des  eperons  (Peter),  ne  rendcnl  nullement 
compte  de  la  repartition  souvent  tres  irreguliere  des  lesions.  El  puis, 


(1)  Brault,  loc.  cil. 

(2)  Rayhh,  Arch,  yen.  de  mid;,  1X23. 
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outre  les  inlluenccs  precedentes,  communes  a  lous  les  sujels,  il  faul 
encore,  chez  un  sujet  donn6,  tenir  compte  dc  la  predisposition  mor- 
bide,  hrivdihiirc  ou  acquise,  de  tel  ou  tel  vaisseau,  de  la  nature  de 
I'agent  oocif,  de  sa  voie  d'introduction  et  d'elimination  :  ainsil'alcool 
atteint  surtout  Irs  vaisseaux  du  1'oie,  tandis  que  le  plomb  frappe  de 
preference  ceux  du  rein  et  la  syphilis  ceux  du  cerveau.  La  dur£e  de 
cello  action  nocive  esl  aussi  a  considdrer  :  on  congoil  en  effet,  d 
priori,  que  I'arterite  chronique,  lorsqu'elle  est  le  reliquat  d'une  mala- 
die  aigue,  c'est  a-dire  forc6ment  de  courte  durec,  soitmoins  diffuse 
que  lorsqu'elle  r6sulte  d'une  intoxication  par  l'alcool  ou  le  plomb, 
dont  l'influence  a  pu  s'exercer  pendant  de  longues  annees. 

Quoi  qu'il  en  soit,  divers  auteurs  ont  dresse  des  tableaux  destines 
a  fixer  I'ordre  de  frequence  des  different es  localisations  de.. I'arterite 
chronique.  D'apres  ceux  de  Lobstein  et  Rokitansky,  le  premier  rang 
appartiendrait  a  l'aorte  :  d'abord  l'aorle  ascendante,  puis  la  crosse, 
l'aorteabdominale,  et  enfin  l'aorte  thoraciquedescendante.  Yiendraient 
ensuite  la  splenique,  puis  les  crurales  et  leurs  branches,  les  iliaques 
internes  et  les  coronaires,  suivies  paries  carotides  primitives  et  les, 
vertebrales,  les  arteres  cerebrales,  les  spermatiques  et  les  ulerines,  etc. 
Bizot  a  insiste  sur  la  frequence  avec  laquelle  serait  atteinte  la  libiale 
posterieure.  Pour  Gueneau  de  Mussy,  les  crurales  seraient  les  plus 
communement  frappees  aux  membres  inferieurs,  les  radiales  aux 
membres  superieurs.  Enfin  Huchard  classe,  apres  Taorte,  les  coro- 
naires, les  renales,  les  temporales,  les  arteres  de  la  base  du  crane,  les 
sous-clayieres  et  les  carotides  primitives,  puis  les  iliaques,  la  sple- 
nique, les  brachiales  et  radiales,  les  crurales,  les  poplitees,  les  cer6"- 
brales,  etc.  Mais  ces  tableaux  ne  comprennent  guere  que  les  grandes 
et  moyennes  arteres,  qui  paraissentmoins  frequemment  atteintes  que 
les  arterioles.  Parmi  celles-ci,  le  premier  rang  revient  aux  rameaux 
des  coronaires,  des  renales  et  des  cer6brales ;  il  faudrait,  d'apres 
Leven,  y  joindre  ceux  des  spl6"niques. 

Bichat  considerait  la  sclerose  comme  aussi  rare  dans  les  vaisseaux 
3  sang  noir  que  commune  dans  les  vaisseaux  a  sang  rouge,  opinion 
manifestement  exag6r6e.  En  ce  qui  concerne  Partere  pulmonaire,  il 
suffit  de  rappeler  que  le  rel  rccissement  congenital  ou,  plus  rarement, 
acquis  de  ce  I  rone  arteriel,  ou  sa  dilatation  qui  accompagne  habituel- 
lement  la  stenose  acquise  de  l'oi-ifice  pulmonaire,  sont  communement 
attribu6s  a  un  processus  d'arterite  chronique.  Bucquoy,  Romberg, 
Huguier  ont  vu  des  arteres  pulmonaires  completement  incrust6es  de 
plaques  calcaires.  Quant  aux  veines,  les  recherches  dc  Borcl,  Hu- 
chard, Sack,  Menhertet  Bergmann,  von  Winiwarter,  von  Manteuffel, 
^pillmann  et  Thiebaut,  ont  montre  que  la  phlebo-sclerose  est  la  com- 
pagne  habituelle  de  l'arterio-scl^rose.  Les  varices,  notainmcnt  les 
hemorro'ides,  ne  sont  pas  rares  chez  les  arterio-scl6rcux.  Enfin  les 
capillaires  cux-memes  sont  souvent  atteints  de  lesions  analogues. 
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11  scrail  done  plus  juslc,  dans  bien  des  cas,  de  dire  angio-scUrose 
qu'arlerio-sclerosc. 

Les  lesions  de  l'arterite  chronique  doivent  61  re  eludices  successi- 
vcincnt  sur  les  arteres  de  gros  el  de  petit  calibre.  Comme  nous  le 
verrons,  elles  consistent  presqueexclusivemenl,  danscelles-ci,  en  pro- 
cessus proliferalifs,  landis  qu'il  s'y  joint,  sur  les  premieres,  des  alte- 
rations regressives,  auxquelles  revient  une  place  imporlante. 

Grosses  arteres.  —  L'inflammation  chronique  de  cct  ordre  de 
vaisseaux  a  son  type  dans  l'aortite  chronique  (v.  le  chapilre  corres- 
pondanL).  L'arlere  alteinte  se  presente  comme  un  lube  plus  ou  moins 
deforme,  lorlueux,  bossele,  dilate  ou  relreci  par  places,  parfois 
allonge,  roulant  sousle  doigt,  de  consislanceirreguliere,  dure,  rigide 
surcertains  points.  Laparoi,  souvenlepaissie,  plus  rarement  amincie, 
resisle  a  la  section  el  crie  sous  le  couleau.  La  surface  interne  a  perdu 
son  aspect  uniformemenl  lisse  :  elle  eslinegale,  mamelonnee,  comme 
reliculee,  par  suile  de  la  presence  de  plaques  molles  ou  dures,  dis- 
cretes ou  confluenles,  parvenues  adifferents  slades  de  leur  evolution. 
Ces  divers  stades  (plaques  gelalineuses,  chondro'ides,  alheroma- 
teuses  ou  calcaires,  ulcerations  ou  fissures,  an6vrysmes,  etc.)peuvent 
d'ailleurs  se  rencontrer  cole  a  cote  sur  le  mcme  vaisseau.  Dans 
l'intervalle  de  ces  foyers,  l'imbibition  cadaverique  par  la  matiere  colo- 
rante  du  sang  donne  parfois  a  l'endarlere  une  teinle  rouge  vineux. 

Le  stade  le  plus  recent  est  represents  par.  les  plaques  gelalineuses 
(Bizot),qui  s'observent  surtout  sur  l'aorte  (Voy.  Aorliles).  Ilestd'usage 
de  decrire  ces  plaques  gelalineuses  comme  une  des  lesions  de  1'arte  • 
rite  aigue,  mais,  ainsi  que  l'a  bien  montre  Jaccoud  (1),  elles  ne  repre- 
sentent,  en  realile,  que  le  premier  stade  de  l'arterite  chronique.  Plus 
ou  moins  regulierement  arrondies,  legerement  saillantes,  lisses, 
rosees  ou  opalescentes,  demi-translucidcs,  ces  plaques  ont  la  consis- 
tance  d'une  gelee  bien  prise.  Quelques-unes  sont  plus  opaques,  un 
peu  jaunatres,  ce  qui  indique  un  debut  de  transformations  regres- 
sives. Les  plaques  chondro'ides  ou  ossi formes,  au  conlraire,  sont 
dures,  blanc  blcuatre,  rappelant  assez  Taspect  du  cartilage  ou  de 
1'os.  Quant  aux  foyers  alheromaleux,  qui  constituent  Tune  des  le- 
sions les  plus  typiques  de  l'arterite  chronique,  au  point  que.  prenani 
la  parfie  pour  le  tout,  on  designe  souvent  celle-ci  sous  lenom  d'athe- 
rome  arteriel,  ils  consistent  en  plaques  arrondies,  gris  jaunatre, 
devenant  pen  a  peu  de  plus  en  plus  saillantes  et  opaques,  de  eonsis- 
tance  molle,  a  bords  anfractueux  et  souvent  fumriies  en  bourrelel. 
si  bien  que  leur  centre,  legerement  deprime,  rappelle  rombilicalion 
de  la  pustule  variolique  [pustule  atheromalcusc  .  Ces  plaques,  d'abocd 
de  l'etendue  d'une  petite  lentille,  s'accroissenl  pen  i\  peu  jusqu'a 
attcindre  cclle  d'une  piece  de  cinquanlc  centimes  et  meme  plus.  Leur 

(1)  Jaccoud,  Cliniques  dc  la  Pititi,  1881-85. 
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surface  est  lissc  par  suite  dc  l'int6grite  ties  couches  les  plus  superfi- 
cielles  tie  la  tunique  interne,  recouvrant  le  foyer  d'endarlerile  a  la 
facon  d'une  pellicule,  qui  sc  laisse  facilcment  decomposer,  par  la  dis- 
section, en  une  serie  de  minces  lamellesfibroi'des.  Si  Ton  pratique  une 
incision  au  centre  de  la  plaque  atheromateuse,  le  couteau,  un  instant 
arr6te  par  la  resistance  de  cette  couche  superficielle,  tombe  ensuite 
dans  un  foyer  de  ramollissement  d'ou  sourd  un  magma  grenu,  grume- 
leux,  blanc  grjsatre,  assez  consistant,  sorte  de  matiere  pultacee,  pla- 
treuse,  de  mastic  a  reflets  brillants,  jadis  pris  pour  du  pus.  C'est  cette 
bouillie  (aO^p-/))  qui  constitue  essenliellement  Yalherome  (Forsler). 

Assez  souvent,  soit  par  amincissement  progressif  de  la  pellicule 
de  revetement,  soit  plutdt  par  suite  d'une  fissure,  d'une  dechirure 
lineaire  ou  etoilee  de  celle-ci,  le  foyer  atheromateux  s'ouvre  sponta- 
nement,  et  deverse  brusquement  son  contenu  dans  la  cavite  de  l'ar- 
tere.  Ou  bienle  sang,  y  penetrant,  entraineprogressivementla  bouillie 
atheromateuse.  En  tout  cas,  il  transforme  le  foyer  en  une  ulceration 
a  bords  sinueux  dont  le  fond  se  tapisse  de  stratifications  fibrineuses 
d'aspect  jaunatre,  brunatre  ou  noiratre,  suivant  le  degre  de  transfor- 
mation de  l'hemoglobine.  Ces  stratifications  sont  une  source  possible 
d'embolies.  En  revanche,  la  cicatrisation  ties  ulcerations  est  excep- 
tionnelle,  si  meme  elle  est  possible. 

Les  plaques  calcaires  se  presentent  sous  l'aspect  de  sortes  d'ecailles, 
rigides  et  friables,  parfois  tres  minces  et  demi-lranslucides,  a  reflet 
brillant.  Elles  sont  quelquefois  tellement  confluentes  que  l'arlere  en 
est  comme  pavee.  La  tunique  interne  peut  se  rompre  a  leur  niveau 
ou  dans  leurs  interstices  :  le  sang  s'infiltre  alors  au-dessous  d'elle, 
et  forme,  en  se  coagulant,  de  petites  taches  brun  noiratre.  Parfois 
m&me  il  decolle  en  partie  et  redresse  la  plaque,  qui  relrecit  ainsi  la 
lumiere  du  vaisseau  et  peut  devenir  le  point  de  depart  d'une  thrombose, 
ou  meme  se  detacher  et  donner  lieu  a  une  embolic 

Enfin  des  anevrysmes  de  diflerents  types  (an6vrysmes  vrai,  cupuli- 
forme,  dissequant),  sur  lesquels  nous  reviendrons,  pcuvent  se  deve- 
lopper  sur  le  vaisseau  malatle. 

Vexamen  histologique  de  ces  differentes  plaques  d'arterite  montre 
que,  dans  toutes,  les  lesions  occupent  la  tunique  interne  d'une  fagon 
absolument  predominante,  sinon  exclusive.  Dans  toutes  egalemenl, 
sauf  celles  qui  sont  ulcerees,  la  couche  la  plus  superficielle  de  cette 
tunique  est  restee  intacte.  Dans  les  plaques  gelatineuses,  on  trouve, 
sous  I'endothelium,  des  cellules  rontles  avec  un  gros  noyau  cf  peu  de 
protoplasma,  rangees  en  series  paralleles  a  la  surface,  et,  plus  pro- 
fond6ment,  des  cellules  plates,  fusiformcs  ou  eloilees,  a  prolonge- 
ments  multiples,  scrrees  et  allongees  dans  la  direction  tie  l'artere 
vers  la  surface,  tandis  que,  vers  la  profondeur,  dies  sont  plus  clair- 
semees  etorientees  en  dillercnts  sens.  Ces  cellules  sont  situees  dans 
une  trame  areolaire.  Sur  les  plaques  gelatineuses  moins  translucidcs 


502     H.  ROGER  ET  A.  GOUGET.  -  MALADIES  DES  ARTERES. 

ct  d'aspect  jaunatre,  on  voit  des  granulations  graisseuses  dans  les 
cellules  dc  la  couchc  profonde. 

Quant  aux  foyers  atheromateux,  leur  paroi  se  montre  constitute, 
vers  la  surface  et  les  bords,  par  ccs  memes  cellules  rondes  et  fusi- 
formes  dans  une  Irame  fibrillaire.  Mais,  au  contact  immediat  de  la 
bouillie  cenlrale,  ce  tissu  s'est  transform^  en  lamelles  conjonctives 

tres  refringentes,  comme  vi- 
treuses.  Profondement,  la  paroi 
est  constitute  par  la  lame  elas- 
tique  interne.  Enfin  la  bouillie 
atheromateuse  se  montre  for- 
m6e  de  nombreuses  labletles 
de  cholesterine,  de  corps  gra- 
nuleux,  de  detritus  cellulaires, 
de  granulations  graisseuses  li- 
bres,  isolees  ou  en  amas,  et  de 
cristaux  d'acides  gras.  Le  tout 
represente  une  sorle  d'emul- 
sion  impossible  a  colorer  par 
les  divers  reactifs  histochimi- 
ques  (fig.  34). 

Les  plaques  calcaires  sont 
formees  d'une  substance  fon- 
damentale  fibrillaire,  incrustee 
de  granulations  de  phosphate 
et  surtout  de  carbonate  de 
chaux,  granulations  d'abord 
disseminecs,  puis  soudees  entre 
elles.  Chez  les  goutteux,  on 
peul  y  trouver  egalement,  mais 
a  litre  absolumenl.  exceplion- 
nel,  des  cristaux  d'urate  de 
soude  (cas  de  Landerer,  Biich- 
ner,  Bramson,  Bence  Jones). 
Enfin  les  plaques  chondroi- 
des  montrcnt,  au  sein  d'un  tissu  fibrillaire  quelquefois  mv\c  de 
fibres  elastiques  de  nouvcllc  formation  (Lelulle)  (1),  des  cellules 
rappclnnl  celles  du  cartilage,  mais  en  differant  par  l'absence  de  cap- 
sule. De  meme,  on  trouve,  dans  les  plaques  ossiformes,  des  cellules 
fixes  infiltrees  de  sels  calcaires  et  logecs  dans  des  cavites  irregu- 
laris, taillees  au  milieu  de  masses  conjonclivrs  devenues  hyalines. 
Cetle  disposition  rappelle  l'aspect  des  trabecules  osscuses  avecleurs 
osl6oplastes  (Rokitansky,  Charcot).  Une  veritable  circulation  capilj 
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Fig.  31.  —  Coupe  transversalc  d'une  artere 
cerebrale  degineree  atheromateuse.  — 
a,  tunique  interne,  fortcment  epaissic 
dans  sa  plus  grandc  etendue;  b,  lamelle 
lim'itante  dc  la  tunique  interne;  c,  tu- 
nique moyenne  ;  cl,  tunique  adventice; 
e,  tissu  necrose  sans  noyaux,  contenant 
des  amas  de  detritus  graisseux  (f  et  f) 
et  tablcttes  dc  cholesterine;  g,  infiltration 
de  la  tunique  interne  par  de  pctiles  cci- 
lules ;  h,  infiltration  de  la  (unique  ad- 
ventice par  de  petites  cellules.  Prepa- 
ration coloree  a  l'hematoxyline  et  mel(5e 
dans  le  baume  de  Canada.  Grossisse- 
nient  :  50  (Ziegler). 


(1)  Letulle,  Anat.  path.,  1897. 
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laire  peut  mfime  so  developper  dans  ces  plaques;  mais,  en  general, 
il  n'v  a  pas  la  de  tissu  osseux,  an  sens  strict  du  mot.  Cos  plaques 
ossiformes  sont,  en  somrae,  semblables  a  cellos  qu'on  peut  observer 
dans  toul  tissu  cohjonctif  chroniquemenl  enflamme  :  elles  sont 
absolument  comparables  a  1'ossification  des  adherences  pleurales, 
des  foyers  de  pneumonic  fibreuse,  etc. 

Si  toutes  les  lesions  pr6cedentes  occupent  la  tunique  interne,  les 
deux  aulres  tuniques  sont  loin  d'etre  constamment  epargnees.  La 
tunique  moyenne  ofire  des  lesions  analogues  a  celles  de  l'endartere  : 
ce  sont  des  trainees  de  tissu  embryonnaire  ou  fibreux  (taches  mesar- 
teritiques  de  Roster),  cntourant  des  capillaires,  soit  formes  sur  place, 
soit  issus  des  vaisseaux  de  l'adventice,  et  pouvant  penetrer  jusque 
dans  les  couches  externes  de  la  tunique  interne  :  d'ou  dissociation  et 
atropine  des  fibres  musculaires,  morcellement  des  lames  elastiques. 
Quelquefois  cependant  la  lame  elastique  interne  reagit  et  pousse 
dans  l'endartere  des  fibres  elastiques  6paisses,  irregulieres,  des  amas 
de  grains  61astiques  (Letulle).  Ou  bien  les  elements  de  la  tunique 
moyenne  sont  atteinls  de  degenerescence  hyaline  ou  graisseuse, 
d'infiltration  calcaire.  Le  developpement  de  ces  lesions  est  d'ailleurs 
tres  variable,  minime  sur  certaines  plaques,  tandis  que,  surd'autres, 
il  aboutit  a  la  destruction  presque  complete  de  la  tunique  moyenne. 

Quant  a  l'adventice,  elle  presente,  suivant  les  cas,  soit  une  prolife- 
ration de  ses  vasa  vasorum,  entoures  de  manchons  d'infiltration 
embryonnaire,  soit  une  endarterile  de  ces  vaisseaux,  soit  enfin  des 
6paississements  fibreux  avec  hypergenese  de  fibres  elastiques  (Letulle). 
Les  filets  nerveux  qui  accompagnent  les  vaisseaux  nourriciers  peu- 
vent  6tre  egalcment  atteints  par  cetle  inflammation  envahissante 
(Brault).  Pour  Cornil  et  Ranvier,  ces  lesions  de  l'adventice  compli- 
queraient  toutes  les  arterites  de  longue  duree.  Brault  estime,  au 
contraire,  que,  meme  dans  les  arterites  les  plus  anciennes,la  tunique 
externe  restc  peu  alter^e.  «  Elle  a  fr^quemment  conserve  son  epais- 
seur  et  sa  souplesse  normales,  de  sorfc  qu'avec  une  pince  on  peut  la 
faire  glisser  sur  les  tuniques  sous-jacentes,  et  meme  la  d^corliquer 
dans  loute  la  hauteur  du  vaisseau,  sans  entrainer  les  deux  tuniques 
internes,  alors  meme  que  ces  tuniques  sont  calcifiees  en  masse.  » 

Tclles  sont  les  diverses  lesions  que  montrc  l'examen  hisfologique. 
Pour  tous  les  auteurs,  elles  nc  representent  que  les  etapes  succes- 
sive- d'un  m6me  processus.  Mais  les  divergences  commencenl  lors- 
qu'il  s'agit  d'elablir  leur  point  de  depart,  leur  nature  et  leur  filiation. 

Une  premiere  theoric,  defendue  par  B6rard,  Andral,  plus  r6cem- 
menl  Marchand  I ),  considere  les  lesions  pr6c6dentes  comme  de  nature 
pnmitivement  degenerative.  L'alleration  la  premiere  en  dale  serait 
la  degenerescence  graisseuse  des  cellules  plates  ramifides  de  l'en- 


(1)  Marchand,  Eulenburg's  Reat-EncyclopHdie,  art.  AnTKmuu,  189  i. 
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dartere,  degenerescence  se  produisanl  par  ilols  de  plus  en  plus 
nombreux  et  finalemenl  confluents.  Elle  provoquerait  secondaire- 
ment  des  phenomenes  reaclionnels  de  voisinage  :  multiplication  des 
elements  conjonctifs  et  transformation  de  ces  elements  en  tissu  fibril- 
laire.  A  l'appui  de  cette  mani6re  devoir,  Marchand  pretend  quec'esl 
precis6ment  dans  les  stades  initiaux  du  processus  que  la  tunique 
interne  ne  pr^sente  pas  ou  ne  pr^senle  guere  d'alterations  inflamma- 
toires.  L'epaississement  de  cette  tunique  serail  alors  form6  presque 
exclusivement  par  une  sortc  de  fonte  du  tissu  intercellulaire.  Les 
signes  d'un  processus  inflammatoire,  tels  que  l'envahissement  de  l'en- 
dartere par  des  neo-vaisseaux  et  des  trainees  de  cellules  embryon- 
naires  venus  de  l'adventice,  ne  se  montreraient  qu'ulterieurement. 

On  a  objecte  a  cette  theorie  que  «  Ton  ne  connail  guerc  d'organes 
oil  la  transformation  graisseuse  provoque  un  travail  d'irritation  chro- 
nique  ».  Et  d'ailleurs,  en  ce  qui  concerne  Fendarteritc,  les  constata- 
tions  de  la  plupart  des  auteurs  vont  a  l'encontre  de  cette  maniere 
d'etablir  la  filiation  des  lesions.  Sans  doute,  la  transformation  grais- 
seuse de  l'endartere  peut  exister  primitivement,  sans  processus  inflam- 
matoire anterieur  ou  concomitant,  mais  il  s'agit  alors  d'infiltralion, 
non  de  degen6rescence  graisseuse  (Voy.  Infiltrations  artirielles). 

Aussi  admet-on  generalement  la  theorie  opposec,  defendue  succes- 
sivement  par  Monro,  Hodgson,  Broussais,  Rayer,  Cruveilhier,  Bizot, 
Tiedemann,  Dittrich,  Bouillaud,  Virchow,  Lebert,  M.  Raynaud, 
Charcot,  Vulpian,  Lancereaux,  Brault,  et  qui  donne  une  explication 
plus  satisfaisante  do  l'enchamement  des  lesions.  D'apres  cette  maniere 
de  voir,  celles-ci  seraient  d'essence  primitivement  inflammatoire.  II y 
aurait  d'abord  infiltration  leucocytique  de  la  tunique  interne  et  pro- 
liferation des  cellules  sous-endotheliales.  Talma,  qui  rejette  la  n6o- 
"formation  cellulaire  par  proliferation  de  la  tunique  interne,  admet 
seulement  une  penetration  de  leucocytes  a  travers  la  couche  endothe- 
liale.  A  mesure  qu'ils  chemineraient  vers  la  profondeur,  ces  leucocytes 
sc  transformeraient  en  cellules  fusiformes,  tandis  qu'ils  seraient 
remplaces  vers  la  surface  par  une  nouvelle  invasion  de  leucocyte-. 
Traube  supposait  de  meme  que  Thypertension  arferielle,  en  ralen- 
tissant  le  cours  du  sang,  favorise  l'arret  des  leucocytes  le  long  de  la 
paroi  vasculaire  et  leur  migration  dans  la  tunique  interne,  ou  ils 
forment  du  tissu  conjonctif.  Ces  theories  ne  sont  generalement  pas 
admises  :  on  considere  qu'il  y  a  a  la  fois  infiltration  leucocytique  el 
proliferation  des  cellules  fixes  de  l'endartere.  Ainsi  se  produirait  une 
endarterite  proliferante,  hyperplastiqae,  se  traduisanl  d'abord  paries 
plaques  gelalinouscs,  et  pouvant  evolucr  ensuite  vers  ^organisation, 
la  sclerose  (plaques  chondro'i'des).  Mais,  le  plus  souvent,  an  lieu  de  se 
Iransformer  en  tissu  conjonctif  adulfe,  une  parlie  des  cellules  subirail 
un  travail  re^rcssif,  du  a  une  nutrition  insuffisante.  On  fail  remar- 
quer,  en  effet,  que  e'est  toujours  la  parlie  profonde  du  foyer  cudarte- 
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ritique  qui  d^genere  ainsi.  Or,  si  l'on  a  vu  quelquefois,  dans  L'endar- 
t6rite,  des  n6o-vaisseaux  occupcr  la  tunique  moyenne  et  m6me  les 
couches  profondes  de  l'endartere,  en  admeltant  raeme  qu'ils  r^sultent 
,1,.  la  penetration  des  vasa  vasorum  jusque  dans  ces  dernieres  tuni- 
ques,  c'esl  an  fail  constant  qu'a  l'6tat  normal  la  vascularisation  de 
la  paroi  arterielle  tie  depasse  pas  les  couches  les  plus  externes  de  la 
tunique  moyenne.  La  nutrition  de  l'endartere  normale  parait  done 
assured  par  la  p6n6tration  incessante  de  sues  nutritifs  provenant, 
non  du  sang  des  vasa  vasorum,  mais  de  celui  qui  remplit  l'artere  elle- 
m6me,  et  il  est  naturel  de  penser  que  e'est  par  le  meme  mecanisme 
que  la  vitalile  des  plaques  d'endarterite  se  main  lien  t  pendant  une 
p6riode  assez  longue. 

«  Mais,  si  la  plaque  d'endarterite  prend  un  plus  grand  developpe- 
ment,  les  echanges  se  fontavec  plus  de  difficulty  peut-elrememe  sont- 
ils  suspendus.  II  y  a  trop  dc  distance,  en  effet,  entre  la  surface  libre 
de  la  zone  d'endarterite  et  les  couches  profondes  avoisinant  la  lame 
elastique  interne.  Les  phases  iniliales  de  regression  cellulaire  doivent, 
par  suite,  se  monlreren  premier  lieu  dans  le  lerritoire  que  nous  avons 
fixe,  puisque  e'est  en  cet  endroit  meme  que  la  nutrition  est  surtout 
ralentie.  Les  couches  superficielles  resisteront  beaucoup  plus  long- 
temps,  parce  qu'elles  regoivent  une  quanfite  suflisanle  de  sang  pour 
assurer  la  ration  d'entretien.  »  (Brault). 

Le  resullat  de  ce  travail  de  regression  est  variable  :  d'abord  le  tissu 
conjonctif  de  la  plaque  d'endarterite,  par  sa  resistance  aux  reactifs 
colorants,  sa  rcfringence  vitreuse,  le  tassement,  la  rigidite,  l'aspect 
fendille  de  ses  fibres,  temoigne  d'une  vitalile  amoindrie,  languissante, 
donl  l'aboutissant  est  tantot  (et  e'est  le  cas  dans  les  plaques  les  plus 
epaisses)  la  degenerescence  graisseuse  et  la  fonte  alheromaleuse, 
lantol  l'infdlration  calcaire.  On  sait  que  celle-ci  est  un  fait  en  quelque 
sorte  banal,  dans  les  lissus  fibreux  dont  la  nutrition  se  ralentil.  II  en 
csl  de  meme,  d'aillcurs,  de  la  degenerescence  granulo-graisseuse,  et 
il  suf tit  de  rappelcr,  a  cet  egard,  que,  dans  les  fibromes  ulerins,  par 
excmple,  la  desintegration  granulo-graisseuse  et  l'infillration  calcaire 
des  parlies  centrales  ne  sont  pas  des  eventualiles  absolument  rares. 
Les  deux  processus  pcuvent  s'observer  concurremmenl  dans  une 
meme  plaque  d'endart6rite,  donl  le  centre,  alteint  de  ramollissemenl 
alheromaleux,  peut  etre  entoure  de  lames  calcifiees. 

Quant  aux  alterations  des  deux  aulres  tuniques,  elles  semblent 
bien,  elles  aussi,  etre  d'abord  iidlammaloircs,  puis  degeneralives ; 
elles  repniscntenl,  en  quelque  sorte,  la  propagation  des  lesions  de  la 
tunique  interne.  Les  trainees  de  cellules  embryonnaircs  ou  de  tissu 
fibreux  qui  s'observent  dans  la  tunique  moyenne  ont  l'aspect  do 
verilables  coulees  inflammaloircs  issues  de  rendartere,  ainsi  qu'en 
temoigne  leur  forme  conique,  a  base  tournec  vers  la  lumierc  du 
vaisscau,  tandis  que  la  pointe  s'avancc  plus  ou  moins  dans  la  tunique 
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cxtcrne(Brault).Ces  trainees  peuvcnlrcjoindrc  des  trainees  scmblables 
issues  de  l'advenlice  ct  accompagnanl  les  vasa  vasorum,  mais  ces  der- 
nieres  sont  toujoursmoins  imporlantes,  el  pourraienlmememanquer. 

Telle  est  la  theorie  le  plus  generalemenl  acceplee  aujourd'hui.  Elle 
admet,  en  somme,  que  les  16sions  debutenl  dans  la  tunique  interne 
pour  se  propager  dc  la  aux  aulres  tunique?,  et  qu'elles  sont  primili- 
vement  inflammatoires,  secondairement  degeneratives. 

Certains  auteurs  sont  eclecliques  :  ou  bien  ils  admetlent,  avec 
Cornil  et  Ranvier,  que,  suivant  les  cas,  les  lesions  degeneratives  peu- 
vent  suivre  ou  preceder  les  lesions  inflammatoires,  ou  bien,  avec 
Ziegler,  ils  croient  &  l'origine  inflammatoire  des  lesions,  mais  consi- 
dered que  le  travail  regressif  qui  vient  ensuite  peut,  a  son  tour,  sus- 
citer  a  son  voisinage  une  nouvelle  reaction  inflammatoire. 

Enfin  H.  Martin  a  defendu  une  theorie  fort  ingenieuse,  qui  a  obtenu 
un  vif  succes,  et  qui  compte,  aujourd'hui  encore,  de  nombreux  par- 
tisans. Pour  lui,  les  alterations  inflammatoires  et  degeneratives  de 
l'endartere  ne  sont  pas  successives,  mais  simullanees,  et  toutes  deux 
secondares,  represenlant  l'effet  commun  d'une  m6me  lesion  primi- 
tive, l'arterite  des  vasa  vasorum.  Constitute  par  l'tpaississement  des 
trois  tuniques,  mais  tout  particulierement  de  la  tunique  interne,  elle 
amene  un  retrecissement  notable,  parfois  meme  l'oblileration,  de  ces 
arterioles :  d'ou  une  deg6nerescencenecrobiotique  des  elements  cellu- 
laires  et  une  sclerose  dystrophique  des  fibres  conjonctives.  A  l'appui 
de  cette  theorie,  H.  Martin  invoque  un  double  argument:  d'abord 
l'arterite  des  vasa  vasorum  ne  fait  jamais  defaul  au  niveau  des  pla- 
ques d'endarterile,  k  condition  que  Ton  prenne  soin  de  multiplier  les 
coupes;  en  revanche,  elle  manque  ou  estpeu  accust'c  la  ou  la  tunique 
interne  est  saine.  En  outre,  elle  est  manifestement  la  premiere  en  date, 
comme  l'etablissent  les  cas  ou  Ton  voit  co'incider  un  debut  d'atherome 
dans  la  tunique  interne  avec  des  ('-paississements  fibreux,  et  par  con- 
sequent deja  anciens,  des  arterioles  nourricieres. 

Cette  theorie  a  ete  adoptee  par  Rindfleisch,  et,  dans  une  certaine 
mesure,  par  Ziegler,  qui  considere  l'arterite  des  vasa  vasorum  comme 
capable  seulement  d'amener  la  deg6nerescence  <lcs  plaques  endartd- 
ritiques  une  fois  constituees.  D'autrcs  auteurs,  comme  Lelulle,  l'ont 
ahandonnec  apres  l'avoir  d'abord  defendue. 

On  lui  a  reproch.6,  en  effet,  de  reposer  sur  des  fails  relativemenl 
rarcs,  ct,  en  tout  cas,  non  susceptibles  d'etre  generalises.  D'apres 
Brault,  les  alterations  des  vasa  vasorum  sont  loin  d'etre  constanles, 
et  les  plaques  d'endarterite  peuvent  parcourir  toutes  les  phases  de 
leur  evolution  sans  que  ces  pelils  vaisseaux  soienl  attcints.  Puis,  la 
plupart  du  temps,  les  lesions  des  arterioles  nourricieres  se  bornent  h 
peu  de  chose,  mGmc  au  niveau  des  plaques  alheromatcuses  les  plus 
devcloppecs.  Bien  plus  :  le  r6seau  vasculaire  dc  la  tunique  exlcrne 
peut  elre  tres  dilate,  beaucoup  plus  apparent  qu'a  l'elal  normal. 


ARTERITE  CHRONIQUE.  -  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  507 

[nversement,  on  peul  trouver  dans  cetie  tunique  des  arterioles  tres 
retrecies  sans  constalcr  dc  lesions  correspondantes  dans  la  tunique 
interne. 

D'aillcurs  «  les  arterioles  de  l'adventice  se  resolvent  en  capillaires 
de  fin  calibre,  dont  la  distribution  ne  s'etend  pas  a  la  moilie  externc 
de  la  couche  musculo-£Iastique.  Par  suite,  aucune  de  ces  arterioles 
ne  commande,  comme  celles  des  organes  ou  se  produisent  les  infarc- 
lus,  un  territoire  dc  forme  conique  dont  le  sommet  correspondrait 
exactement  an  point  oblitcre.  Le  reseau  terminal  des  arterioles  dc 
l'adventice  forme  au  contraire,  dans  son  ensemble,  un  systeme  anas- 
tomotique  de  forme  cylindrique,  parallele  a  la  direction  du  vaisseau, 
mais  toujours  situe  a  une  grande  distance  de  la  lame  elastique 
interne.  II  est  difficile,  par  suite,  d'admettre  que  l'obliteration  d'une 
arteriole  de  la  tunique  externc  produise  une  lesion  limitee  au  niveau 
de  l'endartere.  »  (Brault.) 

Quant  a  l'influence  dystrophique  d'un  simple  retrecissement  des 
arterioles  nourricieres,  e'est  un  point  qui  se  rattache  a  une  question 
d'ordre  pins  general,  celle  de  la  pathogenie  des  scleroses  ;  nous  la 
cliscuterons  plus  loin. 

II  semble,  en  resume,  que  la  theorie  de  H.  Martin  soit  trop  exclu- 
sive, et  Ton  ne  peut  guere  admettre  que  le  simple  trouble  irophique 
produit  par  le  retrecissement  ou  l'obliteration  des  vasa  vasorum,  soit 
la  cause  necessaire  et  suffisante  de  toutes  les  autres  lesions  de  la 
paroi  arterielle.  Est-ce  a  dire  pour  cela  que  ces  vaisseaux  n'inlervien- 
nent  d'aucune  facon  dans  la  genese  des  lesions  de  1  arterite  chronique? 
II  serait  sans  doute  exager6  de  le  pretendre,  car  il  est  possible  que  ce 
soit  par  ces  vaisseaux  que  l'agent  nocif  arrive  aux  tuniqnes  arterielles. 
D'abord  la  circulation  est  infiniment  moins  rapide  dans  ces  arterioles 
et  les  capillaires  qui  leur  font  suite  que  dans  le  gros  tronc  vasculaire 
qu'ils  irriguent,  ce  qui  facilite  Taction  de  la  cause  pathologique.  Et 
puis,  comment  n'etrc  pas  frappe  dc  I'integrite  do  la  couche  endothe- 
lial, et  comment  l'expliquer  si  l'agent  nocif  avait  du  traverser  cette 
couche  pour  allcr  atteindre  les  parties  sous-jacentes?  Lorsqu'il  vient 
de  la  lumicre  du  vaisseau,  comme  dans  la  plupart  des  cas  d'art6rite 
aigue,  microbienne,  l'alteration  et  la  chute  dc  rendolheiium  sont  les 
premiers  effets  de  son  action. 

II  pa  rait  done  logique  d'admettre  que,  dans  Parb6rite  chronique, 
qui  est  avant  tout  d'origine  toxique,  e'est  par  les  vasa  vasorum  que 
penclre  lc  poison.  Si  son  action  se  fait  surtout  sentirsur  la  parliepro- 
fonde  de  la  tunique  interne,  e'est  parcc  que  cette  partie  repr6sente, 
comme  nous  l'avons  vu,  lc  point  de  la  paroi  arterielle  qui  se  trouvc 
place  dans  les  conditions  les  moins  favorables  de  nutrition,  et,  par 
suite,  dc  resistance  (1). 

(1)  Zicglcr,  croynnt  pnuvoir  nppliqucr  A  I'artdritc  sa  theorie  pathogi5niquc  de 
l'cndocnrdilc,  considere  certaines  indurations  localisecs  des  arteres  comme  lc  rcsul- 
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Petitcs  arteres.  —  C'esl  plus  particulieremenl  ;'.  I'inflammation 
chroniquc  de  eel  ordre  de  vaisseaux  que  s'appliquc  le  lerme  d'arle- 
rio-scttrose  (LobsLein)  (arterio-capillary  fibrosis  de  Gull  el  Sulton). 
lei,  la  lesion  est  volonliers  diffuse,  et  inleresse  nolammenl  les  arte- 
rioles viscerales  :  sylviennes,  coronaires,  renales,  elc.  Comme  sur  les 
grosses  arteres,  et  contrairemenl  a  l'opinion  de  Gull  et  Sulton,  qui 
n'avaienl  decrit  que  la  proliferation  de  I'adventice,  le  processus  inle- 
resse d'abord  et  surtoul  la  tunique  interne,  sous  forme  d'epaississe- 
ments  fibreux  ou  de  plaques  calcaires.  Les  premiers  sont  tanldt  r6gu- 
lierement  developpes  sur  toule  la  circonference  de  l'endarlere  et  sur 
une  certaine  longueur  de  celle-ci,  tantot  localises,  formant  des  bour- 
geons saillants  dans  la  lumiere  du  vaisseau,  el  pouvant  se  compliquer 
d'un  thrombus  qui acheve  l'obliteration.  Thoma  distingue  I'arterio- 
sclerose  noueuse,  dans  laquelle  la  tunique  interne  presente  de  nom- 
breuses  plaques saillantes,  biencirconscrites,et  frequemmentatteintes 
d'altera lions  regressives,  et  l'arterio- sclerose  diffuse,  caraclerisee  par 
un  epaississement  uniforme  et  Ires  etendu  de  cette  meme  tunique. 
Les  deux  varietes  se  trouvent  d'ailleurs  ordinairement  combinees, 
mais  la  seconde  ne  serait  souvent  appreciable  qu'au  microscope. 

L'examen  histologique  montre  que  cette  endarlerite  est  constitute, 
a  ses  premiers  stades, «  par  la  multiplication  des  cellules  de  la  tunique 
interne,  qui  se  Iransforment  en  corps  fusiformes,  et  la  formation 
d'une  substance  intercellulaire  resistante,  vaguement  fibrillaire,  qui 
donne  bientot  a  la  membrane  une  consislance  carlilagineuse  ».  11  s'agit 
done,  suivant  la  remarque  de  Brault,  d'une  vraie  cirrhose  hypertro- 
phique  de  l'endarlere.  Ulterieurement,  si  sa  vitalilc  est  faible,  le  lissu 
fibreux  subil  l'infiltration  calcaire,  mais  celle-ci  ne  s'observe  guere 
que  sur  les  arteres  d'un  certain  calibre,  comme  la  sylvienne.  On  peut 
egalement,  sur  elles,  constater  l'infdtration  graisseuse  de  quelques 
cellules,  mais  la  necrobiose,  la  fonte  atheromateuse,  fait  defaut. 

A  ces  lesions  de  la  tunique  interne  peuvent  s'associer,  en  propor- 
tions variables,  de  la  periarterile,  qui  se  traduil  par  l'epaississement 
fibreux  de  I'adventice,  et  de  la  mesarterite  :  celle-ci  se  caracterise  par 
une  hypertrophic  et  une  hyperplasie  des  fibres  musculaires,  qui  peu- 
vent Iripler  l'epaisseur  de  la  tunique  moyenne  el  meme  envahir  la 
tunique  interne,  comme  Font  vu  Ewald,  Senator,  Brault,  Letulle  : 
d'aulrcs  fois,  on  trouve  une  degenerescence  hyaline  des  fibres  muscu- 
laires, avec  transformation  fibreuse  de  la  tunique  moyenne.  Thoma  a 
meme  voulu  placer  dans  celte  lunique  le  point  de  depart  de  l'art6rio- 
sclerose.  II  admet  un  affaiblissement  non  inflammatoire  de  la  tunique 
moyenne,  entralnant  une  diminution  de  l'61asticite  du  vaisseau  [angio- 
malacie),  et,  par  suite,  une  tendance  a  la  dilatation.  La  tunique  interne 

(at  de  l'organisation  d'un  thrombus;  mais  les  cas  de  ce  genre  ne  s'observent  guire 
que  sur  l'aorle  (Voy.  Aorlile  verruqueuse),  el  d'ailleurs  l'intcrpretalion  dc  Zicgler 
n'est  generalcmcnl  pas  admisc. 
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devicndrait  alors  le  siege  d'une  proliferation  reparatricc,  dcstinee  a 
conserver  le  calibre  initial  de  I'artere.  Puis,  secondairement,  et  a  la 
longue,  la  tunique  interne,  6paissie  et  fibreuse,  pourrait  etre  le  siege 
de  troubles  trophiques.  Cette  bheorie  n'est  guere  admise  que  par  son 
auteur. 

A  ces  lesions  art6rielles  se  joignent,  commc  l'avaienl  deja  indique" 
Gull  et  Sutton,  des  lesions  des  capillaires,  sur  lesquelles  a  insiste 
recemment  Zapinsky  (1).  Sur  15  cas  d'art6rio-sclerose  des  vaisseaux 
de  la  base  du  cerveau,  il  aurait  trouve  li  fois  des  lesions  des  capil- 
laires c6r6braux,  consistent  en  une  accumulation  de  noyaux,  en  une 
deg6nerescence  fibrillaire  ou  hyaline,  et  8  fois  un  retrecissement  de 
leur  lumiere  pouvant  aller  jusqu'a  l'effacement  complet. 

Enfin,  d'apres  Boy-Teissier  (2),  il  faudrait  distraire  de  ces  lesions  de 
l'arterite  chronique  celles  qui  resultent  simplement  de  la  senilite  des 
arteres.  Ces  dernieres,  qu'il  decrit  sous  le  nom  tVarle'rioxe'rose, 
seraient  le  resultat  d'une  evolution  normale,  non  d'un  processus 
pathologique,  et  se  earacteriseraient  essenliellement  par  une  hyper- 
genese  conjonclive  gentirale  et  r^guliere  dans  les  trois  tuniques  arte- 
rioles. II  y  aurait  egalement  dissociation  et  rarefaction  des  elements 
musculaires,  et  fragmentation  des  lames  elastiques,  mais  sans  aucune 
trace  d'inflammation.  Ziegler  admet  de  me  me  que  l'arterio-sclerose 
senile  est  plus  diffuse  que  les  autres  varietes  d'arttsrio-sclerose,  mais, 
pour  lui,  c'est  surtout  dans  cette  forme  que  s'observeraient  les  alle- 
rations  regressives  de  L'endartere.  Enfin,  d'apres  Edgren,  elle  inte- 
resseraif  de  preference  les  gros  et  moyens  vaisseaux,  tandis  que  l'ar- 
terio-sclerose des  individus  encore  jcunes  frapperait  surtout  les  arte- 
rioles viscerales. 

Consequences  anatomiques  de  l'arterite  chronique.  — 

Ces  consequences  peuvent  s' observer  soit  au  niveau  meme  des  points 
malades,  soit  en  amont,  soit  en  aval. 

Au  niveau  des  arteres  malades.  —  Nous  avons  deja  signale,  che- 
min  faisant,  l'etat  variable  des  arteres  atteintes.  Leurs  16sions  out 
pour  consequence,  suivantles  cas,  soit  la  dilatation,  soit  le  retrecis- 
sement du  vaisscau. 

La  dilatation  est  ellc-mCme  variable.  Dans  un  premier  type,  il 
s'agit  d'une  ectasie  uniforme,  reguliere,  cy Unci route;  cette  ectasie 
s'observe  surtout  sur  les  grosses  arteres,  et  particulierement  sur 
1  aorte.  Dans  un  second  ordre  de  cas,  il  s'agit  de  dilatations  partielles, 
ampullaircs,  iVanevrysmes  vrais.  Cependant,  d'apres  Broca  et  Koster, 
puis  Lancereaux  et  Brault,  l'anevrysme  se  developperaif  le  plus  sou- 
venl  sans  ath6rome  pr6alable,  ou  sur  des  arteres  pcu  al  heromateuses, 
el  Lancereaux  en  fail  plutotl'apanage  de  ccrtaines  arterites  sp6ciales, 
circonscrites.  (Voy.  Arterites  syghilttiques  et  Aoriite  paludeenne). 

(1)  Zapinsky,  Vralch,  n°  4,  1896. 

(2)  Boy-Teissieu,  Congr&s  de  Bordeaux,  1895. 
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llcsL  certain  que  la  subordination  des  anevrysmes  a  l'arterile  cliro- 
nique,  soulenuc  par  Birch,  Hirschl'eld,  Zioglcr,  Cornil  et  Ranvier, 
Thoma,  etc.,  est  passible  de  certaines  objections.  L'age  generalement 
moins  avance  des  malades,  l'absence  assez  fr<kjuenle  de  lesions  athe- 
romateuses,  la  predilection  des  an6vrysmes  pour  certaines  arteres, 
comme  la  poplitee,  qu'epargne  souvenl  Tarterio-sclerosc,  la  rarete 
relative  de  l'hemorragie  cerebrale  cljez  les  arterio-sclereux,  compa- 
red a  la  frequence  du  ramollisscment,  tendent  a  faire  separer  1'etio- 
logie  des  an6vrysmes  de  cclle  de  l'arterite  chronique.  S'agit-il  d'une 
arterite  speciale?  ou  f'aut-il,  avec  von  Recklinghausen,  attribuer  le 
principal  role  aux  inllucnces  m6caniques  (traumas,  mouvements  vio- 
lents,  efforts  brusques,  vives  emotions)?  D'apres  Eppinger,  il  se  pro- 
duirait,  sous  ces  influences,  une  rupture  localises  de  la  tunique 
interne  et  de  la  tunique  moyennc  :  de  la  le  siege  habituel  des  ane- 
vrysmes  aux  points  de  bifurcation  des  arteres,  rappareil  musculo- 
elastique  y  etant  moins  developpe.  La  tunique  interne  se  cicatriserail 
rapidement,  mais  les  elements  elastiques  et  musculai'vs  se  repan  - 
raient  moins  aisement,  d'ou  l'anevrysme. 

En  realite,  ces  diverses  theories  sont  parfaitement  conciliables.  Ce 
qui  etablit  cntre  les  anevrysmes  un  lien  commun,  e'est  leur  patho- 
genie  :  Taffaiblissement  et  la  destruction  de  la  couche  musculo-elas- 
tique.  Mais  cette  destruction  n'est  qu'une  resultante,  que  l'aljoutis- 
sant  de  processus  varies,  les  uns  d'origine  purement  mecanique,  les 
autres  de  nature  inflammatoire,  specifique  ou  non.  La  dilatation 
cylindro'ide  depend,  elle  aussi,  de  Tatteinte  de  la  tunique  moyenne, 
atteinte  moins  profonde,  mais  plus  diffuse.  L'arterite  chronique  peut 
produire  encore  deux  autres  types  d'anevrysme  :  Tun  est  conslitue 
par  ces  petites  depressions  crateriform.es  qui  resultent  de  l'ouver- 
ture  d'un  foyer  atheromateux  :  e'est  Yaneurysme  cupiili forme  ou 
kystogenique  de  Broca ;  l'autre  est  repr^sente  par  Wane'vrysme  rfisse- 
quant,  du  a  rinfdtration  du  sang  entre  les  tuniques  arterielles  ou 
dans  leur  epaisscur,  sur  une  etendue  parfois  tres  grande. 

II  nous  faut  signaler  enfin  les  anevrysmes  miliaires,  qui  s'obser- 
vent  surtout  au  niveau  des  arteres  cerebrales  (Cruveilhier,  Charcol 
et  Bouchard),  et,  dansquelques  cas,  se  generalisent  et  atteignenl  les 
vaisseaux  d'un  grand  nombre  d'organes  (Liouville,  Meyer). 

Nous  n'avons  pas  a  presenter  ici  l'histoire  des  anevrysmes.  Rappe- 
lons  seulcment  qu'ils  peuvent  rclever  d'une  cause  dystrophique  g6n6- 
rale,  et  sont  alors  souvent  multiples.  On  a  publie  un  certain  nombre 
de  cas  oil  des  anevrysmes  extr6mement  nombreux  occupaient  les 
vaisseaux  des  Visceres  et  des  membres  :  on  en  a  trouve  jusqu'a  30 
(Manec),  03  (Pellctier).  Gc  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  avaient  fail 
admettre  une  dialhese  an6vrysmale.  Si  l'expression  n'est  guere  accep- 
table,  peut-etre  faut-il  considerer  cette  tendance  aux  andvrysmes 
multiples  comme  preparec  par  une  lesion  congenitale,  une  insufli- 
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sancedu  d^veloppement  de  la  membrane  elastique  interne  (Eppinger). 

En  tout  cas,  qu'il  y  aitou  non  anevrysme,  l'artere  sclerosee  est  par 
suite  moins  resistante  (comme  I'ont  confirme"  les  experiences  de 
Pololebnoff)  (1)  el  est  rxposee  a  la  rupture,  d'oii  une  himorragie 
d'importance  variable  suivanl  le  calibre  du  vaisseau,  s'il  s'agit  d'une 
hemorragie  intra-parenchymateuse,  suivant  Tor^ane  les6. 

Quant  au  rdtrdcissement,  il  pcul  aboutir  kV obliteration.  Gelle-ci, 
qui  ne  s'observe  guere  que  sur  les  moyennes  et  petites  arteres,  est 
due  generalementa  l'adjonclion  d'un  thrombus  au  foyer  d'endarterite. 
Ce  thrombus  est  «  Ires  peu  organise,  probablement  parce  que  la 
tunique  interne  ne  possede  pas  de  cellules  capables  de  proliferer, 
d'entrer  dans  le  caillot  et  de  l'organiser,  comme  dans  les  vaisseaux 
non  atheromateux  »  (2). 

Ces  deux  consequences  de  l'arlerite,  dilatation  et  retrecissement, 
peuvenl  d'ailleurs  s'associer  chez  le  meme  sujet.  Gueneau  de  Mussy 
a  vu  les  femorales  tres  dilalees  chez  un  malade  dont  les  radiales 
etaient  nolablement  relrecies. 

On  congoit  que,  suivant  la  predominance  de  telle  ou  telle  de  ces 
consequences  locales  dans  les  cas  qu'ils  ont  observes,  les  differents 
auteurs  aient  donne  a  l'art6rite  chronique  des  noms  variables  :  endar- 
teritenoueuse  ou  deformante  (Virchow),  arlerile  variqueuse  ou  angiec- 
tasique  (Lancereaux).  II  faut  y  joindre  egalement  Vartirite  oblite- 
rante  progressive,  d6crite  d'abord  par  Friedlander  (3),  puis  par  von 
Winiwarter  (4),  Burow  (5),  Will  (6),  Elienne  et  Baraban  (7),  Heyden- 
reich  (8),  Riedel  (9),  Jofl'roy  et  Achard(lO),  von  Zcege-Manteuffel  (11), 
Widenmann  (12),  Dutil  etLamy  (13),  Schlesinger  (14),  Marinesco  (15), 
Babes,  et  qui  parail  Ires  analogue,  sinon  identique,  au  retrecissement 
generalise  des  arteres,  dont  quelques  cas  ont  ele  publies  par  Le  Dentu, 
Schwarz,Routier(16),Renault(17),et  auquel  Prioleau(18)  a  consacre 
une  elude  d'ensemble.  II  ne  s'agit  pas  la,  en  effet,  d'une  maladie  spe- 
ciale.  Ses  lesions,  qui  consistent  en  une  proliferation  Ires  active  des 

(1)  Poloteunoff,  Berl.  Id.  Woch.  1868. 

(2)  Cornil,  Congres  de  Moscou,  1897. 

(3)  Friedl jEnder ,  Cenlralbl.  fiir  die  Med.  Wissensch.,  187fi. 
(i)  Von  Winiwarter,  Arch,  fur  klin.  Chir.,  t.  XXIII,  1879. 

(5)  Buhoyv,  Berl.  klin.  Woch.,  1883. 

(6)  Will,  Ibid.,  1886. 

(7)  Etienne  ct  Baraban,  Revue  med.  de  VEst,  1887  et  1889. 

(8)  Riedel,  Cenlralbl.  fur  C/u'r.,  1888. 

(9)  IIeydexreich,  Sem.  med.,  1892. 

(10)  Joffroy  et  Achard,  Arch,  de  med.  exper.,  1889. 

(11)  Von  Zof.ge-Manteuffel,  A'A'«  Congres  allem.  de  chir.,  1891. 

(12)  Widenmann,  Beitr&ffe  zur  klin.  Chir.,  1892. 

(13)  Dutil  et  Lamy,  Arch,  de  med.  exper.,  1893. 

(14)  Schlesinger,  Neurol.  Cenlralbl.,  1895. 
(13)  Marinesco,  Sem.  mid.,  1896. 

(16)  Routier,  Soc.  de  chir.,  1887. 

(17)  Renault,  Soc.  mid.  hop.,  1890. 

(18)  Piuoleau,  Tli.  Paris,  1886-87. 
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cellules  de  l'endart&re,  amcnant  un  relrecissemenl  considerable  cL 
parfois  mfime  l'obliteralion  du  vaisseau,  eL  cu  une  penetration  dans 
la  tunique  interne  de  neo-vaisseaux  venus  de  la  tunique  externe;  sa 
predominance  sur  lcs  moyens  et  petits  vaisscaux,  sa  predilection 
pour  certaines  art6res  telles  queles  arteres  des  membres,  la  sylvicnne, 
les  coronaires,  etc.,^  n'offrent,  en  somme,  rien  de  bien  special,  et 
d'ailleursonl'a  vue  coexister  avec  des  lesions  atheromateuses.  Cepen- 
dant  il  est  une  particularity  qui  donne  au  relrecissement  generalise 
des  arteres  un  caractere  a  part,  c'est  «  la  reduction  de  volume  consi- 
derable subie  par  les  arteres,  au  point  que  certains  troncs  principaux 
des  membres  seraient  impossibles  a  retrouver  a  la  dissection,  si  L'on 
n  etait  guide  par  leur  nerf  collateral  (1)  ».  En  somme,  il  s'agil  la 
d'une  simple  variele  de  l'arterite  chronique. 

On  sait  enfin  que  sur  l'endartere  (et  parliculierement  sur  l'endaor  1 1  , 
comme  sur  l'endocarde,  les  lesions  anciennes  constituent  des  points 
d'appel  pour  les  determinations  locales  des  infections  aigues.  L'aorlite 
aigue,  vegetanle  ou  suppuree,  vient  presque  toujours  se  greffer  sur 
des  lesions  d'aortite  chronique. 

En  amont  des  arteres  malades.  —  Qu'il  y  ait  dilatation  ou  retre- 
cissement  des  arteres  atteintes,  le  resultat  est  le  meme,  au  point  de 
vue  de  l'inlluence  exercee  sur  les  arteres  situees  en  amont  et  sur  le 
cceur.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  cette  partie  du  systeme  circula- 
toire  est  obligee  de  fournir  un  travail  superieur,  soit  pour  lutter 
contrc  l'obslacle  resultant  du  relrecissement  arteriel,  soit  pour  sup- 
plier a  la  perte  de  1'elasticite  et  de  la  contractilile  des  arteres  dila- 
tees.  Aussi  l'arterite  chronique,  qu'elle  se  limile  a  l'aorte  ou  occupe 
les  arterioles  d'une  maniere  diffuse,  a-t-elle  pour  consequence  obli- 
gee l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  hypertrophic  qui  peut,  au 
bout  d'un  temps  plusou  moins  long,  faire  place  a  la  dilatation.  De 
meme,  lorsque  l'arterite  siege  sur  les  petits  vaisseaux,  on  a  signale 
l'hypertrophie  de  la  tunique  musculaire  des  arteres  sus-jacentes, 
mais  cette  hypertrophic,  deja  mentionneeexpressement  par  Gendrin, 
reste  assez  peu  accusee,  el  a  ete  relativement  peu  etudide. 

En  aval  des  arteres  malades.  —  Ilya  deux  ordres  de  cas  a  consi- 
derer,  suivantquel'arteremaladeest  obliteree  ou  simplement  r6trecie. 

L'obliteration,  qu'elle  resulLe  d'une  thrombose  ou  d'une  embolie, 
a  pour  consequence,  si  elle  siege  sur  une  artere  lerminale,  ou  que 
la  circulation  collaterale  ne  puisse  se  developper  suffisamment,  la 
mortification  du  tcrritoire  normalcment  irrigue  par  les  rameaux  de 
cette  artere.  Ainsi  se  produisent  les  infarctus  du  rein,  de  la  rale,  du 
poumon,  lcs  foyers  de  ramollissement  c6r6bral  ou  cardiaque;  cetle 
derniere  localisation  peut  donner  lieu  ult^rieurement  a  la  rupture  du 
cceur  ou  au  dereloppement  iY\\\\  an6vrysme  parietal.  Si  la  partie 


(1)  Lyot,  Trailc  dc  chir.,  t.  I,  art.  GANcnuM!. 
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ischemi6e  peut  6tre  envahie  par  les  microbes,  la  necrobiose  aboutira 
a  la  gangrene  :  c'est  cc  qui  s'observe  au  niveau  ties  teguments  et 
des  muqueuses,  sur  les  membres  comme  sur  l'intestin.  La  gangrene 
des  membres  peut  etre  favorisec  par  la  nevrite  peripherique,  qui 
accompagne  souvent  I'arterite  obliterate  (JoflVoy  et  Achard,  Dutil 
et  Lamy,  Schlesinger),  sans  y  etre  cependant  constante  (Dejerine  et 
Leloir,  Pitres  et  Vaillard).  Elle  se  caracterise  par  la  degenerescence 
et  la  disparities  d'un  certain  nornbre  de  fibres  nerveuses,  et  amenela 
necrose  de  coagulation  des  fibres  musculaires  (Morinesco).  Ouant  a 
L'ulcere  de  l'estomac,  au  mal  perforant,  l'obliteration  arterielle  peut 
sans  doute,  dans  certains  cas,  preparer  leur  production,  mais  n'en 
est  pas  la  condition  necessaire. 

Lorsque  l'obliteration  siege  sur  l'artere  principale  d'un  organe  im- 
portant, la  mort  survient  trop  rapidement  pour  laisser  a  la  necro- 
biose le  temps  de  se  produire.  C'est  ce  qui  s'observe,  par  exemple, 
quand  une  des  coronaires  se  trouve  obliteree  k  son  origine. 

Lorsque  les  arteres,  et  plus  specialement  les  arterioles  viscerales, 
sont  settlement  retrecies,  cette  stenose  suffit-elle  a  produire  des 
lesions  dans  les  tissus?  Cette  question  a  donne  et  donne  encore  lieu  a 
tie  vives  discussions,  dont  on  comprendra  l'imporlance  si  Ton  songe 
qu'elle  met  en  cause  toute  l'etiologie  des  scleroses  viscerales. 

Senhouse  Kirkes  (1),  qui  parait  avoir  signale  le  premier  la  coexis- 
tence habituelle  de  la  nephrite  interstitielle  et  de  certaines  altera- 
tions des  arteres,  consid6rait  la  lesion  renale  comme  primitive,  et 
amenant  secondairement  les  lesions  arterielles  par  Talteration  du 
sang  qu'elle  produit.  Fabre  (2),  Charcot  (3),  se  sont  rallies  a  cette 
maniere  de  voir,  qui  ne  compte  plus  guere  de  partisans  actuelle- 
ment.  En  revanche,  Lancereaux  (des  1867),  Gullet  Sutton,  Mahomed, 
H.  Martin,  Isnard  (4),  Leyden,  Ziegler,  Peter,  Huchard,  Grasset 
admeltent  —  et  c'est  aujourd'hui  encore  une  opinion  courante  — 
quel'art^rile  chronique  des  vaisseaux  nourriciers  d'un  organe  a  pour 
consequence  la  scl6rose  de  cet  organe.  Lors  done  que  Ton  constate 
des  arteres  indurees  et  retrecies  se  distribuanta  des  organes  sclereux, 
cette  arterite  doit  etre  consideree  comme  la  cause  determinanle  du 
processus  de  sclerose.  On  est  m6me  alle  plus  loin,  et  Ton  a  proclame 
qu'  «  il  n'existe  pas  de  sclerose  sans  16sions  vasculaires  »  (5),  que 
«  la  sclerose  vasculaire  est  la  lesion  necessaire  et  primitive  qu'on 
rencontre  dans  toute  scl6rose  viscerale  (G),  que  «  la  nephrite  inter- 
stitielle, la  <\'inlio-sclerose.  avant  d'etre  des  aU'ections  des  reins  on 
du  cceur,  sont  des  maladies  de  tout  L'arbre  arteriel  ».  En  partant  de 

(1)  S.  Kirkes,  Med.  Times  and  G.iz.,  1S55. 

(2)  Kahhk,  Marseille  med.,  1816. 

(3)  Charcot,  Rev.  de  med.,  1881. 

(4)  Isnard,  Arcli.  gen.  de  mdd.,  1886. 

(5)  Duim.aix,  loc.  cit. 

(6)  Martha,  Gaz.  des  Mp.,  1888. 
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cc  principe  que  rarlerio-sclerosc  est  une  lesion  essenliellement 
generalisee,  on  en  est  vcnu  a  Lux  atlrihuer  presque  toules  les  in- 
(lammations  visceralcs  ehroniques,  et  particulierement  celles  du 
cceur  et  des  reins.  La  sclerose,  apres  s'(Hre  elendue  progressivement 
a  tout  le  systeme  arteriel,  frapperait  cnsuite  des  organes  de  plus  en 
plus  nombreux.  Le  tableau  suivant  donne  un  brel*  apereu  des  lesions 
que  Ton  a  mises  sur  le  comple  de  l'arlerio-sclerose. 

Ccear  :  sclerose,  steatose,  disintegration  segmenlaire,  insuffisance 
mitrale  d'origine  myo-valvulaire  (Huchard). 

Foie  :  cirrhose  atrophique. 

Bale  :  atrophie  scl6reuse. 

Rein  :  petit  rein  rouge.  Cette  sclerose  r^nale  d'origine  arferielle, 
presque  exclusivement  corticale,  se  distingucrait  des  autres  variet6s 
de  sclerose  renale  par  son  asyme  trie  (Tun  des  reins  6lant  plus  atro- 
phic que  l'autre)  et  l'irregularite  de  ses  granulations  (Lancereaux). 

Pancreas  :  sclerose  atrophique  (Fleiner). 

Poumon  :  emphyseme,  sclerose,  dilatation  des  bronches. 

Eslomac:  linite  plastique,  certains  relrecissements  fibreux  du  pylore. 

Inteslin  :  sclerose. 

Per ito ine  :p6rilomie  chronique.  D'apres  Delpeuch,  1'arlerio-sclerose 
des  petits  vaisseaux  sous-peritoneaux  serait  le  lien  commun  entre 
les  diflerentes  varietes  de  peritonite  chronique  (alcoolique,  cardiaque, 
brightique). 

Prostate  :  hypertrophic  (Launois). 

Cerueau  :  sclerose,  epaississements  fibreux  de  la  dure-mere. 
Moelle  :  sclerose  diffuse  (Demange),  tabes  (Letulle,  H.  Martin  . 
Nerfs  :  sclerose  (notamment  sclerose  du  nerf  optique). 
OEil :  arc  senile. 

Muscles:  atrophie,  etat  granuleux  des  fibres  musculaires. 
Aponeuroses  :  retraction  de  l'aponevrose  palmaire. 
Articulations  :  arthrite  seche. 
Os:  rarefaction  du  lissu  osseux. 
Peau  :  sclerodermie  (Mery). 

D'oti  cette  conclusion  :  «  Les  scleroses  visc^rales  ne  sont  pas  des 
maladies  locales,  mais  des  manifestations  d'un  etal  morbide  general  » 
Duplaix).  C'esl  l'arterio-sclerose  qui  est  le  lien  commun  entre  elles, 
le  fil  conducteur  dans  leur  6tude  pathogenique. 

Mais  par  quel  mecanisme  leur  donne-t-elle  naissance?  Ici.  deux 
interpr6tations  ont  616  proposdes.  Les  uns,  avec  H.  Martin  (1881  . 
out  defcndu  la  theorie  de  la  sclerose  dyslrophique.  L'endarterile 
stenosante  r6duit  l'apport  sanguin  aux  tissus  qui,  mal  nourris, 
d6generent  dans  leurs  elements  nobles,  leurs  cellules  fonclionnelles, 
tandis  que  la  partie  indiflerenle,  le  tissu  conjonctif,  prolifere,  an 
contraire,  comme  pour  combler  les  vides.  Cette  theorie,  ebauchee 
par  Krcysig  pour  la  sclerose  cardiaque,  a  616  adoptee,  pour  celle 
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th6roe  sclerose,  par  Weigert,  Leyden,  Ziegler,  Hoffmann,  etc.  A 
I'appui  de  cetjte  pathog6nie,  ses  partisans  font  remarquer  que  c'cst 
a  une  certaine  distance  de  I'artere  malade,  au  niveau  de  ses  derniers 
ramuscules,  que  se  produit  la  sclerose. 

D'autres  auleurs  ont  soutenu,  au  contraire,  la  Iheorie  de  la  scle- 
rose pirivasculaive  par  propagation  inflammatoire.  D'apres  cette 
maniere  de  voir,  la  sclerose  arterielle  s'etend,  par  continuity,  de 
1'adventice  au  tissu  voisin.  «  Elle  se  diffuse  progressivemenl  autour 
du  vaisseau  malade,  parvoie  d'irradiation  centrifuge.  »  Cette  th6orie 
a  ele  acceptee  par  Johnson,  Dickinson,  Grainger  Stewart,  Gull  et 
Sutton,  Lancereaux,  Lecorche,  pour  la  sclerose  renale ;  par  Rigal  et 
Juhel-Renoy,  Duplaix,  Haushalter,  pour  la  sclerose  cardiaque. 

Bard,  Huchard,  Demange,  Grasset  admettent  les  deux  meca- 
nismes.  D'apres  Bard,  dans  la  sclerose  dystrophique,  il  n'y  aurait 
pas  surproduction  conjonctive,  mais  seulement  disparition  des  ele- 
ments nobles,  d'oti  une  diminution  de  poids  et  de  volume  de  l'organe 
atleint;  dans  la  sclerose  inflammatoire,  au  contraire,  il  y  aurait 
proliferation  cellulaire,  et  l'organe  semontrerait  augmente  de  volume 
et  de  poids. 

Telle  est,  dans  son  ensemble,  la  theorie  des  scleroses  viscerales 
par  arterio-sclerose.  II  faut,  bien  entendu,  accorder  immediatement 
a  ses  partisans  que  la  sclerose  ne  frappe  jamais  tous  les  visceres 
simultanement  ni  aumeme  degre.  Mais,  meme  dans  ces  limites,  cette 
theorie  est-elle  d'accord  avec  les  faits  ? 

II  ne  le  semble  pas,  et  plusieurs  auteurs,  notamment  Brault,  puis 
Letulle,  apres  avoir  commence  par  l'admetlre,  ont  du  Tabandonner 
a  la  suite  d'un  examen  plus  approfondi.  lis  elablissent  d'abord  que 
toutes  les  varietes  d'arterite  chronique,  depuis  les  plus  disseminees 
jusqu'aux  plus  confluentes,  peuvent  exister  sans  s'accompagner 
de  lesions  viscerales.  Par  exemple,  dans  une  observation  de  Brault. 
«  un  segment  de  l'aorte  abdominale  est  transforme  en  un  tube  rigide 
sur  une  hauteur  de  plusieurs  centimetres...  Dans  le  segment  calcifie 
s'ouvrent  les  arteres  renales  indurees  et  retrecies;  rincrustation  de 
ces  arteres  cesse  a  peu  de  distance  du  hile  du  rein  :  les  deux  reins 
sont  normaux.  »  Dans  une  autre  observation,  l'int6grite  du  rein 
coexiste  avec  un  relrecissement  tres  prononc6  de  l'artere  correspon- 
dante.  Dememe,  Lecorche  et  Talamon  (1)  rapporlent  un  cas  d'athe- 
rome  generalise  du  systeme  arteriel  avec  hypertrophic  du  cceur  sans 
l6sion  rrnale.  Les  faits  de  ce  genre  sont  loin  d'etre  exceptionnels. 
Reciproquement,  on  voit  des  reins  petits,  durs  et  granuleux  relies 
a  l'aorte  saine  par  des  arteres  reste*es  saines  egalement. 

Dira-t-on  que,  pour  qu'il  y  ait  sclerose  d'un  organe,  il  faut  que 
Tarterile  inl6resse  les  arterioles  situecs  dans  son  epaisseur  mOmc  ? 

(\)  Lecohchk  et  Tai.amon,  Traile  de  lulbuminuric  ct  du  mal  de  Bright,  18S1. 
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Mais  on  voit  cerlaines  scleroses  viscerales,  etmeine  des  plus  etendues, 
respecter  lous  les  vaisseaux  nourriciers  de  1'organe,  et  reciproque- 
ment,  eomme  l'avait  deja  signals  Slokes,  on  ne  compte  plus  les  cas 
ou  les  arterioles  nourricieres  d'un  organe  aussi  important  que  le 
eceur  sont  toutes  plus  ou  mains  profondement  atteintes  darterite 
chronique  stenosante,  obliterante  mCme,  sans  qu'il  existe  la  moindre 
trace  de  lesions  sclereuses  viscerales  (1). 

D'ou  cette  conclusion  que,  non  seulement  toutc  sclerose  viscerale 
n'est  pas  necessairement  l'aboutissant  d'une  sclerose  vasculaire  prea- 
lable,  mais  que  celle-ci  peui  me  me  exisler  a  un  degre  tres  accuse  saus 
determiner  de  lesions  viscerales.  Faut-il  aller  plus  loin  et  declarer, 
avec  Brault,  que,  dans  aucun  organe,  le  developpement  du  tissu  con- 
jonctif  n'est  commande  par  les  lesions  des  vaisseaux  ? 

II  est  certain,  en  ce  qui  concerne  la  propagation  inflammatoire  des 
lesions  arterielles  au  tissu  conjonctif  voisin,  qu'elle  ne  peut  guere 
rendre  compte  des  grandes  scleroses  viscerales.  II  ne  faut  pas  ou- 
blier,  en  effet,  que  la  periarterite  est  plus  rare,  et,  en  tout  cas,  moins 
accusee  que  l'endarterite.  Que  le  processus  inflammatoire  puisse 
empieter  un  peu  de  l'adventice  sur  le  tissu  conjonctif  ambianf,  c'est 
a  la  rigueur  admissible,  mais  ce  n'est  pas  la  regie  de  voir  les  grands 
foyers  de  sclerose  distribues  systematiquement  le  long  des  rameaux 
arteriels.  Et  «  alors  raeme  que  le  tissu  conjonctif  qui  avoisine  une 
artere  se  montre  plus  epaissi  que  celui  qui  se  trouve  a  une  certaine 
distance,  on  observe  souvent  que  l'arfere  incriminee  presente  son 
calibre  habituel  et  ses  tuniques  normales  »  (2). 

En  revanche,  la  theorie  de  la  sclerose  dystrophique  semble  beau- 
coup  plus  acceptable.  On  sait  d'une  facon  certaine  que  l'obliteration 
d'une  arteriole  terminale  amene  la  necrobiose  du  petit  segment  de 
parenchyme  correspondant,  et  que  ce  petit  territoire  peut  se  trouver 
partiellement  remplace  par  du  banal  tissu  conjonctif,  du  tissu  ciea- 
triciel.  Dans  ces  limites,  la  sclerose  d'origine  arterielle  est  une  realite 
incontestable.  Mais  il  ne  peut  se  produire  ainsi  que  des  foyers  scle- 
reux  tres  localises  et  tres  discrels,  comme,  par  exemple,  ceux  qui 
succedent  a  la  transformation  fibreuse  des  infarctus  renaux.  La 
question  est  de  savoir  si  le  rctrecissement  I  i  t  s  serre  des  arterioles 
d'un  organe  ne  peut  produire  la  degenerescence  lente  et  diffuse  <le 
son  parenchyme,  avec  proliferation  secondaire  du  tissu  conjonctif, 
qui  vient  remplacer  les  elements  detruils. 

A  cette  theorie  seduisante,  on  a  oppose  uncertain  nombre  d'ob- 
jections.  Brault  fait  remarquer  que,  «  daiis  la  sclerose  renale,  il  n'j 
pas  developpement  parallels  des  lesions  dans  Irs  arteres  el  Irs  glo- 
mdrules,  et  que  si,  assez  frequemment,  les  arterioles  afferentes  sont 
permeables,  alors  que  les  glomerules  se  laissent  difficilcmentpenetrer 

(1)  Letulle,  loc.  cit. 

(2)  Bhault,  loc.  cit. 
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par  le  sang-,  reeiproquemenl,  a  ties  glomerules  sains  peuvent  corres- 
pondre  des  arteres  aff^rentes  tres  r6tr£cies  ».  Cette  remarque  n'a 
peut-6tre  pas  louLc  la  valcur  demonstrative  que  lui  attribue  son  au- 
teur.  Le  glomerule  nVsl.  en  somme,  qu'un  pelolon  vasculaire,  et  non 
mi  fragment  tie  parenchyme  dont  la  nutrition  depend  de  l'arlere 
afferente.  La  sclerose  glomerulaire  ne  represenle  done  qu'une  arterile 
ou  plutot  une  arterio-capillarile,  et  il  n'est  pas  plus  etonnant  de  la 
voir  manquer  lorsque  l'arlere  afferente  est  sclerosee  qu'il  ne  Test  de 
voir  nn  segment  ar.teriel  intact  au-dessous  d'un  autre  segment  malade. 

Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  le  cceur,  par  exemple,  on 
peut  observer  des  lesions  etendues  et  avanc6es  des  arteres  sans  scle- 
rose du  parenchyme  ni  degenerescence  des  fibres  musculaires.  Aussi 
le  principe  m6me  de  la  sclerose  dystrophique  peut-il  parailre  insuf- 
fisamment  etabli.  En  tout  cas,  on  semble,  dans  1'application,  en  avoir 
beaucoup  exagere  rinlluence  :  Grasset  (1)  lui-meme  le  reconnait  au- 
jourd'hui.  II  est  a  la  fois  plus  conforme  aux  faits  d'observation  et  plus 
rationnel  de  considerer,  en  regie  generale,  la  sclerose  des  arteres  et 
celle  des  visceres  comme  deux  effets  simultanes  d'une  mSme  cause, 
qui  agit  a  la  fois  sur  le  tissu  conjonctif  des  arleres  et  sur  celui  des 
organes,  avec  predominance  possible  sur  Tun  ou  sur  Tautre,  et  meme 
sur  tel  ou  tel  organe,  suivant  lescas.  Cette  opinion,  admise  aujour- 
d'bui  par  Lecorche  et  Talamon,  Brault,  Mathieu,  Letulle,  OEttin- 
ger,  Chauffard,  etc.,  avait  ete  deja  implicitement  soutenue  par 
Gueneau  de  Mussy.  II  avait  fait  observer,  a  propos  de  la  relation 
6tablie  entre  la  sclerose  renale  et  les  lesions  arterielles,  qu1  «  il  est 
possible  que  deux  affections  se  developpent  sous  les  m6me  influences 
diathrsiques  sans  avoir  entre  elles  un  rapport  direct  de  causalite  ». 
Dans  un  travail  recent  sur  le  rdle  des  arterites  dans  la  pathologie 
du  systeme  nerveux,  M.  Coulon  (2)  conclut,  de  meme,  que  Tarterile 
accompagne  la  sclerose  de  centres  nerveux,  mais  ne  la  cree  pas. 
Seulement  on  concoit  que,  suivant  la  porte  d'entree  et  lavoie  d'eli- 
mination  de  la  substance  sclerogene,  suivant  l'affinite  des  organes 
pour  cette  substance,  suivant  leur  resistance  variable  chez  un  meme 
individu  (par  suite  de  tares  anlerieures,  de  surmenages  fonclion- 
nels,  etc.),  la  sclerose  puisse  frapper  de  preference  ou  meme  exclu- 
sivement  tel  ou  tel  d'entre  eux.  11  est  done  excessif  de  la  considerer 
comme  une  maladie  generale  :  elle  peut  rester  purcment  locale. 

En  somme,  l'unicite  physiologique  du  tissu  conjonctif  se  retrouvc 
ii  l'6tat  pnlhologique,  comme  l'avait  deja  montre  Bichat.  Le  lien 
qui  existe  entre  rarlerio-sclerose  et  les  scleroses  viscerales  n'est  pas 
un  lien  de  subordination  des  secondes  a  la  premiere  :  la  frequence  de 
cette  association  r6sulte  de  Taction  d'une  mrine  cause  sur  des 
tissus  similaires.  La  clinique  montre  d'une  pari  des  causes  sclero- 

(1)  Gkasskt,  Clin,  mid.,  1898. 

(2)  Coulon,  Congr6s  des  ncurologistcs,  Angers,  nout  1898. 
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genes,  d'autre  part  des  16sions  de  sclerose  arterio-viscerale.  Isoler, 
dans  ce  tout  pathologique,  les  alterations  arl6rielles  pour  les  erigcr 
en  cause  des  alterations  viscerales,  c'est  faire  une  dissociation  arli- 
ficielle  qui  n'esl  nullemenl  necessaire  pour  expliquer  La  pathogenic 
tie  eel  ensemble  de  lesions. 

Par  suite,  si  Ton  hesite  a  affirmer,  avec  Brault,  que,  «  quel  que 
soit  le  degre  deretr^cissemenl  des  arteres,  pourvu  que  le  sang  passe, 
les  organes  ne  paraissent  aucunement  en  souffrir  »,  et  si  Ton  peul 
admettre  que  l'arterite  stenosante,  en  reslreignant  la  nutrition  des 
tissus,  favorise  indirectement  la  production  de  la  sclerose,  ce  n'est 
la,  en  tout  cas,  qu'un  coefficient  relativement  secondaire. 

11  n'en  reste  pas  moins  vrai,  ati  point  de  vue  purement  clinique, 
que  la  coexistence  de  l'arterite  chronique  et  des  scleroses  viscerales 
est  un  fait  habituel,  et  que,  dans  le  tableau  symptom atique  presents 
par  les  arterio-sclereux,  les  scleroses  des  organes  entrent  souvenl 
pour  une  large  part. 

ETIOLOGIE.  —  L'arterio-sclerose  estconsidereeaujourd'huicomme 
l'aboutissanl  de  toutes  les  causes  pathogenes  qui  ont  traverse  l'exis- 
tence.  Toutes  ont  laisse  sur  le  sysleme  vasculaire  des  lesions  qui, 
plus  ou  moins  diffuses,  plus  ou  moins  profondes,  ont  evolu6  lente- 
ment,  progressivement,  et  ne  sont  devenues  appreciables  qu'au  bout 
d'un  grand  nombre  d'annees.  L'affection  qui  a  pu  ainsi  commencer 
d6s  l'enfance  (1),  a  l'occasion  d'une  premiere  maladie  infectieuse  ou 
de  simples  troubles  digestifs,  qui,  pendant  la  jeunesse  et  l'age  adulte, 
a  regu  de  chaque  cause  morbifique  une  poussee  nouvelle,  n'est  sou- 
vent  appreciable  qu'a  un  age  avance.  Voila  pourquoi  l'arterio-sclerose 
est  la  maladie  des  vieillards  :  peu  y  echappent,  car  peu  d'hommes 
ont  echappe  aux  innombrables  agents  qui  lendent  constamment  a 
troubler  l'equilibre  instable  de  notre  sante. 

La  frequence  de  Tarterio-sclerose  chez  le  vieillavd  a  etc  diverse- 
ment  appreciee.  Bichat  disait  qu'a  parlir  de  soixante  ans  7  individus 
sur  10  ont  des  arteres  dures.  La  lesion  ne  se  produirait  done  pas  fa- 
talement,  et  Ton  cite,  a  ce  propos,  le  cas  de  Thomas  Parr,  qui  mourut 
a  cent  cinquante-deux  ans  :  Harvey,  qui  pratiqua  son  autopsie,  con- 
slata  l'integrife  du  systeme  arferiel.  Washington  aurait  fait  la  m6me 
constalation  chezun  hommede  cent  soixante  ans.  Sans  vouloir  rejeter 
ces  faits,  nous  devons  reconnailre  qu'aujourd'hui  il  n'en  est  plus  ainsi. 
Chez  tout  individu  succombant  apres  soixante  et  mfime  cinquanle 
ans,  les  art6res  sont  plus  ou  moins  touch6es.  Demange  (2),  sur  plus 
de  500  autopsies  de  vieillards,  a  constamment  trouve  de  L'arterio- 
sclerose,  cette  «  rouille  de  la  vie  »,  comme  l'appelail  Peter. 

(1)  Lobstcin  aurait  observe  un  dcbul  de  sclerose  de  la  Lemporalc  chcz  un  enfant 
de  quinzc  mois. 

(2)  Demange,  Ktudc  sur  la  vieillcsse,  Paris  1886. 
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Mais  1'age  n'est  pas  1c  seul  facteur  de  la  vicillessc.  II  exisle 
une  senilite  precoce,  provoquee,  avanl  l'heure,  par  cerlaines  dis- 
positions hereditaires,  par  les  infractions  a  l'hygiene,  les  maladies 
infectieuses,  toxiques  ou  autres.  Dans  ce  cas,  le  systeme  art6riel 
esl  atteint  de  bonne  heure,  quelquefois  avant  la  trentaine ;  lar- 
terio-sclerose  marche  de  pair  avec  la  decrepitude  gene>ale. 
C  ost  ce  qu'avait  si  bien  exprime  Cazalis  dans  une  phrase  justement 
celebre  :  «  On  a  Tage  de  ses  arteres.  » 

En  tele  des  causes  qui  peuvent  expliquer  l'arterio-sclerose  aussi 
bien  que  la  senilite  precoce,  il  faut  placer  l'influence  des  diatheses. 

11  est  certain  que  Yarlhritique  vieillit  rapidement  et  que,  de  bonne 
heure,  ses  arteres  deviennent  dures.  C'est  par  l'heredite  de  l'arthri- 
tisme  qu'on  peul  expliquer  l'heredite  de  l'arterio-sclerose.  Huchard 
a  justement  insiste  sur  Vaortisme  heriditaire  et  precoce  des  arthri- 
liques,  et  deja  J. -P.  Frank  avait  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de 
neuf  ans  atteint  d'aortite,  dont  le  pere  et  l'oncle  avaient  souffert  de 
la  meme  affection.  On  peut  donner  une  explication  analogue  de 
l'heredite  des  an6vrysmes.  Peut-etre  meme  faut-il  rattacher  l'here- 
dite de  l'hemorragie  cer6brale  a  Fheredite  des  anevrysmes  miliaires 
qui  en  sont  la  cause  delerminante. 

L'influence  de  l'arthritisme  explique  la  frequence  de  l'arteno-scl6- 
rose  chez  les  obeses,  les  individus  atteints  de  lithiase  (Beneke),  de 
diabele  (Marchal  de  Calvi),  cle  rhumatisme  chronique  ou  de  goutte. 
Gueneau  de  Mussy  releve  le  rhumatisme  chronique  dans  32  p.  100 
des  cas.  Sur  18  arterio-sclereux  examines  par  Lancereaux,  6  etaient 
rhumatisants,  3  etaient  goutteux.  Sans  doute,  ces  chifTres  sont  trop 
eleves,  mais  ils  montrent  bien  l'influence  de  l'arthritisme.  S'il  est 
possible,'  en  effet,  que  Taction  irritante  de  l'urate  de  soude  ou  du 
sucre,  dans  la  goutte  et  le  cliabete,  produise  des  lesions  arterielles, 
on  s'explique  moins  aisement  une  action  de  ce  genre  dans  l'obesite, 
la  lithiase  biliaire  ou  renale,  le  rhumatisme  chronique,  et  il  semble 
que  Ton  n'est  pas  arterio-sclereux  parce  qu'on  est  obese  ou  lithiasi- 
que,  mais  qu'on  est  a  la  fois  arterio-sclereux  et  obese,  ou  arlerio- 
scl6reux  et  lithiasique,  parce  qu'on  est  arthritique. 

On  voit  aujourd'hui  dans  l'arthritisme  Texpression  d'un  trouble 
nulritif  dont  la  nature  exacte  est  diversement  interpretee.  Pour  cer- 
tains auteurs,  entre  autres  Ilanot,  il  faudrait  invoquer  une  predispo- 
sition speciale  du  tissu  conjonctif,  notammcnt  de  cclui  des  arteres, 
;i  «'voluer  vers  la  sclerose  sous  les  influences  les  plus  legeres.  On 
admel  plutdt  aujourd'hui  une  modification  dans  le  m6tabolisme 
cellulaire,  aboutissant  a  des  alterations  humorales.  Nous  sommes 
ainsi  conduits  a  considercr  l'arthritisme  comme  agissanl  sur  les 
art6res  par  auto-intoxication.  La  dystrophic  cellulaire  enlrainc  une 
constitution  pathologique  du  sang,  une  dyscrasie  acidc,  qui  trouble 
la  nutrition  des  parois  arterielles. 
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Hcnlrant  egalemenl  dans  le  groupe  des  aulo-inloxications,  se  place 
rinllucnce  de  la  faligue  el  du  surmenage,  donl  lc  r6le  doit  elre  consi- 
dere  i\  un  double  point  de  vue.  Ces  causes  peuvent  agir  localement 
et  favoriscr  les  determinations  morbides  ;  cllcs  peuvent  exercer  une 
action  gen6rale  qui  explique  le  d6veloppement  de  l'arlerio-sclerose. 

On  a  dit  que  l'arte>io-scl6rose  est  frequcnte  chez  les  individus 
exerganl  une  profession  penible  ou  astreinls  a  des  efforts  repeles. 
Ainsi  formulee,  la  proposition  n'est  pas  lout  a  fait  exacle  :  ce  qui  esl 
vrai,  e'est  que  les  efforts  favorisent  la  localisation  el  rexpliquent. 
L'arterio-sclerose  se  developpera,  suivant  une  loi  de  pathologic  gene- 
rale,  dans  les  parties  les  plus  faliguees.  C'est  ainsi  qu'elle  esl  surtout 
frequente  au  niveau  de  la  radiale  chez  l'ouvrier,  landis  que,  chez 
rhomme  adonne  a  des  travaux  intellectuels,  elle  frappe  d'abord  les 
arteres  de  la  tete.  On  trouve  une  confirmation  de  cetle  idee  dans  la 
palhologie  eomparee :  l'arterite  chronique,  chez  les  vieux  chevaux, 
atteint  de  preference  l'aorte  posterieure ;  elle  se  localise  sur  le  vais- 
seau  charge  d'irriguer  les  parlies  qui  fonctionnent  le  plus,  et  se  tra- 
duit  par  un  syndrome  important :  la  claudication  intermiltente. 

C'est  de  la  m6me  fagon  qu'il  faut  comprendre  le  role  de  ce  qu'on 
pourrait  appeler  les  traumatismes  physiologiques.  Nous  avons  deja 
montre  la  frequence  des  lesionsau  niveau  des  arteres  soumises  a  des 
pressions  repetees;  de  celles  qui,  placees  contre  une  articulation, 
sont  constamment  tiraillees  par  les  mouvements  de  flexion  el  d'ex- 
tension,  ou  qui  sont  en  rapport  avec  un  plan  osseux  sur  lequel  elles 
sont  comprimees  ;  de  celles  enfin  qui,  par  suite  de  leur  courbure  et 
deleurs  sinuosites,  regoivent  plus  fortement  le  choc  sanguin.  Mais  il 
n'y  a  la  que  des  causes  adjuvanles,  favorisant  et  expliquanl  la  lo- 
calisation plutot  que  le  d6veloppement  de  l'arterite. 

L'aclion  palhogene  du  surmenage  en  general  parait  assez  com- 
plexe.  Le  surmenage  physique  eleve  la  pression  arterielle,  comme 
l'ont  monlre  les  experiences  de  von  Maximovitch  el  Rieder  (1  .  mais 
il  semble  surtout  agir  par  l'aulo-intoxicalion  qu'il  determine;  il 
produit,  en  effel,  une  serie  d'alterations  humoralcs  :  le  sang  devienl 
moins  alcalin,  comme  l'ont  etabliles  recherches  de  Drouin;  il  acquierl 
une  haute  toxicile,  ainsi  que  l'ont  monlre  nos  experiences  ei  celles 
de  Mosso;  enfin,  l'etude  de  la  toxicile  urinairc,  en  decelanl  une 
augmentation  considerable  du  coefficient  uroloxique,  serl  encore  a 
etablir  la  formation  en  exces  des  substances  toxiques. 

Si  l'explication  est  assez  simple  quand  il  s'agil  du  surmenage 
physique,  elle  devienl  plus  obscure  quand  on  envisage  Le  surmenage 
menial.  Son  influence  parait  cependanl  indeniable.  Les  travaux  intel- 
lectuels exag6r6s  repr6sentent  une  cause  importante  d'arterio-scle- 
rose.  On  peuf  en  rapprocher  les  influences  morales,  l'agitalion  cr66e 

(1)  Von  Maximovitch  et  Riicdem,  Deulsch.  Arch,  fiir  klin.  Med.,  1890. 
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par  ['ambition,  les  Amotions  (cellos  du  jeu,  cle  la  speculation,  etc.); 
les  impressions  trisles,  les  chagrins  oni  616  souvent  invoques.  Che/, 
les  sujetsjeunes,  on  a  vu  plusieursfoisl'arterio-sclerose  debuterapres 
les  deceptions  ou  les  mallieurs. 

L'mfluoncedeccs  causes  psychiques  est  assez  difficile  a  cxpliquer. 
Huchard  admetque  le  surmenage  intellectuel  el  les  emotions  pro- 
voquent  une  contraction  art6rielle  qui  serait,  pour  lui,  Torigine  pre- 
miere dcs  alterations.  Mais  on  lui  a  objecle  (F6re\  Cheron)  que  le 
surmenage  menial  abaisse  la  pression.  On  est  done  conduit  a  se 
demander  s'il  ne  faut  pas  simplement  expliquer  l'influence  des  causes 
intellecluelles  et  morales  par  des  troubles  nutritifs  et  une  auto- 
intoxication. Le  surmenage,  qu'il  soit  corporel  ou  mental,  a  pour 
resullalune  desassimilation  exageree  et  viciee.  L'amaigrissement  si 
considerable  que  determine  le  chagrin  en  serait,  a  lui  seul,  une 
preuve  suffisante.  D'ailleurs  le  role  trophique  du  systeme  nerveux 
s  exerce  sur  les  vaisseaux  comme  sur  les  autres  parties  du  corps,  et, 
en  troublant  leur  nutrition,  peul  provoquer  la  degenerescence  et  la 
sclerose. 

Aussi  Taction  du  systeme  nerveux  devrait,  pour  certains  auteurs, 
elre  placee  en  premiere  ligne.  Lancereaux  admet  que  e'est  en  agissant 
sur  le  systeme  nerveux  que  Tarthritisme  exerce  son  influence.  A 
l'appui  de  celte  opinion,  on  peut  invoquer  les  cas  ou  une  arterite 
localisee  s'esl  produite  sur  les  vaisseaux  de  certaines  regions  dont 
Tinnervalion  etait  troublee.  Giovanni  en  a  observe  des  exemples  dans 
certains  cas  de  nevralgie  rebelle.  Huchard  a  trouve,  dans  les  m£mes 
conditions,  l'alherome  des  arteres  du  bras.  L'experimentation  semble 
confirmer  ces  donnees  de  la  clinique.  Ayant  sectionne  le  sympathique 
thoracique,  Giovanni  a  vu  survenir  des  plaques  graisseuses  ou  cal- 
caires  sur  les  parlies  de  l'aorte  correspondant  a  la  region  enervee. 
Dans  le  raeme  ordre  d'idees,  on  peut  citer  la  frequence  des  alterations 
arterielles  au  cours  de  certaines  affeclions  nerveuses.  L'atherome  de 
Taorte  et  rinsuffisance  aorlique,  qu'on  observe  assez  souvent  chez 
les  alaxiques,  ont  616  rallaches  a  une  influence  directe,  trophique  ou 
autre,  du  systeme  nerveux.  Botkin  a  montre  que,  en  cas  de  lesions 
unilalerales  du  cerveau,  de  farterite  se  developpe  du  c6i6  oil  se 
sonl  produits  des  troubles  vaso-moteurs. 

II  semble  done  bien  difficile  de  denier  loute  influence  au  sysleme 
nerveux  dans  la  genese  de  l'arterite.  Mais  il  serait  exagere  de  le  faire 
intervenir  dans  la  plupart  des  cas.  Tout  au  plus  peut-onlui  accorder 
uneinlluence  trophique.  II  servirait a localiser  le  processus,  peul-elre 
m6me  pourrait-il  provoquer  des  degenerescences  suivies  de  selerose 
secondaire ;  mais,  en  tout  cas,  il  n'agitque  pour  determiner  des  lesions 
I"'11  etenduesj  limit6es  a  quelques  poinis.  L'arterite  diffuse  ne  de- 
pend pas  de  son  influence.  Sans  doute,  si  Ton  devail  admettre, 
avec  Huchard,  que  Tarterio-sclerose  est  provoquee  par  un  spasme 
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prealable  des  arteres,  Tinflucnce  vaso-molrice  du  sysleme  nerveux 
pourrail  etre  justementinvoqu6e;  mais  cette hypertension,  loin  d'etre 
la  cause  de  la  maladie,  n'en  esl  au  contraire  qu'un  des  premiers 
sympt6mes.  Tel  esL  e*galement  l'avis  d'Edgren,  qui  pense  que  la  scle- 
rose des  arteres,  meme  peu  etendue,  peut  en  amener  I'hypertension 
par  voic  r&flexe.  Peul-etre  ce  spasme,  malgre'  sa  persistance,  pour- 
rait-il  etre  compare  jusqu'a  un  certain  point  a  celui  qui  accompagne 
si  souvent  les  lesions  des  organes  creux.  Xous  croyons  done  que  le 
systeme  nerveux  ne  joue  qu'un  role  ell'ace  dans  laplupart  des  cas.  La 
vraie  cause  doit  etre  cherchee  dans  des  modifications  d'ordre  toxique  : 
e'est  ce  que  demontrent  nettement  les  1'aits  qu'il  nous  reste  a  eludier. 

Laissons  de  cot6  quelques  causes  banales,  dont  rinilucuce  n'est  pas 
tres  nettement  etablie  :  le  froid  humide  (Gueneau  de  Mussy,  Potain, 
Lancereaux),  l'insuffisance  d'air  et  dc  lumiere,  Finhalation  d'air 
chaud,  qui,  dapres  Semman,  expliquerait  la  frequence  de  Tartcrite 
chez  les  cuisiniers,  les  boulangers,  les  chauffeurs.  Nous  trouvons 
dabord  un  groupe  de  causes  importantes  :  les  troubles  digestifs.  Les 
exces  alimentaires,  la  trop  bonne  chere,  surtout  associes  au  manque 
d'exercice,  ont  ete  notes  fort  souvent.  Quelques  auteurs  insistent 
meme,  avec  Dujardin-Beaumetz  et  Huchard,  sur  Tabus  de  la  viande, 
qui,  parTintensite  des  putrefactions  auxquellesil  donne  lieu,  jouerait 
un  r6le  important;  mais  Tabus  des  vegetaux,  en  raison  de  leur  ri- 
chesse  en  potasse,  ne  serait  pas  moins  nuisible,  d'apres  Gubler,  et 
Brault  rappelle  la  frequence  de  Tincrustation  calcaire  chez  les  her- 
bivores. D'autre  part,  les  alterations  de  Testomac  et  de  Tintestin,  la 
dyspepsie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  les  dilatations  de  Testomac,  les 
ententes  chroniques,  exercent  une  influence  encore  plus  marquee. 
II  s'agit  d'une  veritable  intoxication  de  Torganisme  par  les  matieres 
nutritives  mal  elaborees  ou  par  les  toxines  resultant  de  Texageration 
des  fermentations  gastro-inlestinales.  Sile  foie  est  en  general  Torgane 
le  plus  profondement  atleint,  les  substances  nocives  franchissent 
tot  ou  tard  la  barriere  qu'il  leur  oppose,  et  vont  exercer  leur  aclion  sur 
les  aufres  parties  de  Teconomie,  notamrnent  sur  les  arteres. 

Lmfluence  des  toxiques  apparail  encore  plus  nettement  quand  on 
envisage  les  poisons  exogenes.  Trois  intoxications  surtout  ont  etc 
incriminees  :  Talcoolisme,  le  saturnisme,  le  tabagisme. 

L'influence  de  Yalcoolisme,  bien  quelle  semble  indeniable,  est  mise 
en  doute  par  quelques  observateurs.  Lancereaux  la  rejelte  complete- 
ment;  Brault,  sans  aller  aussi  loin,  la  croit  Ires  faible.  D'apres  Lan- 
cereaux, les  arlhritiqucs,  qui  sont  si  souvent  arterio-sclereux,  sont 
des  gens  sobres;  Talcoolisme  ne  produit  sur  les  arteres  que  de  la 
steatose,  dit-il,  des  plaques  jaunes  peu  saillantes  et  peu  6tendues; 
d'ailleurs  les  alcooliques  mcurent  jeunes.  II  y  a  dans  eelte  argumen- 
tation une  part  de  verity,  mais  il  nous  semble  incontestable  <juc 
Tarterio-sclerose  est  frequente  chez  les  alcooliques.  meme  jeunes. 
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Peut-6tre  releve-t-elle  non  d'unc  action  dirccle  dc  l'alcool,  mais  des 
troubles  digestifs  el  nutritifs  que  I'abus  des  boissons  determine.  Mais 
ce  u'est  la  qu'une  thdorie;  le  fait  lui-meme  paralt  bien  6tabli.  La 
statistique  d'Edgren  donne  memo  a  l'alcoolisme,  avec  la  syphilis,  la 
premiere  place  dans  l'etiologie  de  larterio-sclerose.  D'apres  cet  au- 
teur,  I'abus  du  vin  ou  de  la  biere  seraitplus  nocif,  a  ce  point  de  vue, 
que  celui  des  spiritueux. 

Depuis  les  travaux  de  Tanguerel  des  Planches,  le  role  du  satur- 
nisms n'est  mis  en  doute  par  personne.  Chez  les  peinlres  en  bati- 
ments,  chez  les  cerusiers,  les  arteres  sont  tout  a  fait  rigides,  mtoe 
chez  les  sujels  jeunes,  ayant  une  vingtaine  d'annees.  Or  l'intoxication 
saturnine  est  une  des  plus  repandues  :  personne  n'y  echappe.  La  plu- 
part  de  nos  aliments,  de  nos  boissons,  renferment  des  quantites  ap- 
preciates de  plomb  :  on  en  trouve  dans  le  pain,  la  charcuterie,  la 
patisserie,  et  surtout  les  conserves  ;  on  en  rencontre  des  quantites 
parfois  considerables  dans  l'eau,  le  vin,  la  biere,  le  cidre.  Si  Ton 
reflechit  qu'on  en  absorbe  encore  par  le  contact  des  nombreux  objets 
qui  en  renferment,  on  comprendra  que  tout  homme,  dans  les  condi- 
tions sociales  oil  nous  vivons,  est  soumis  a  une  intoxication  lente  et 
continuelle  par  ce  metal.  On  congoit  done  que  Putnam  ait  pu  de- 
celer  du  plomb  dans  Purine,  dans  la  proportion  de  17  p.  100  chez  les 
individus  bien  porlants,  de  50  p.  100  chez  les  malades.  Sans  doute 
un  grand  nombre  de  scleroses  dont  la  cause  nous  echappe  tiennent 
a  une  intoxication  saturnine  insensible,  mais  continuelle. 

Letabagisme  a  eleincriminedans  cesderniers  temps;  a  voirl'impor- 
tance  des  troubles  vasculaires  produits  par  le  tabac,  on  est  conduit  a 
accepter  son  role  dans  le  developpement  des  lesions  arterielles. 

II  est  probable  que  beaucoup  d'autres  substances  peuvent  scleroser 
les  vaisseaux,  et  nous  admettrions  volontiers  une  arterio-sclerose 
d'origine  medicamenleuse,  cons6cutive  a  Tabus  ou  a  l'usage  trop 
prolonge  de  toxiques  employes  en  therapeutique.  Experimentale- 
ment,  Boinet  et  Romary  auraient  observe  des  plaques  d'aortite  chro- 
nique  chez  des  graisseux  intoxiques  lentement  par  la  ceruse,  Tacide 
urique  ou  la  phlorizine. 

Un  dernier  groupe  etiologique  est  represente  par  les  maladies  in- 
fectieuses.  Deja  Gueneau  de  Mussy  insistait  sur  le  role  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  qu'il  rangeait,  il  est  vrai,  parmi  les  causes  diathrsi- 
ques.  Le  fait  est  interessant,  car  le  r6le  de  cette  infection  sur  le 
systeme  vasculairc  est  bien  demontre  par  la  frequence  des  cardio- 
pathies, des  phl6bites  el  des  aortitcs  rhumatismales.  Or,  Gu6neau 
de  Mussy  dit  avoir  vu  hvs  art6res  subir  rapidement  la  Iransformation 
fibreuse  au  cours  d'une  attacpic  de  rhumatisme. 

Parmi  les  infections  aigues  le  plus  frequemment  incrimin6es,  il  faut 
citer  la  variole  (I)csnos  et  Huchard,  Brouardel),  la  dipht6rie  (II.  Mar- 
tin), la  fievrc  typho'ide  (Landouzy  et  Siredey),  puis  la  grippe  et  la 
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scarlatina,  ct,  parmi  les  infections  chroniques,  lepaludisme,  le  farcin, 
mais  surtout  la  tuberculose  el  la  syphilis,  donl  nous  eludierons 
I'influence  dans  des  chapitres  sp6ciaux. 

C'est  d'abord  au  niveau  dc  l'aorte  que  i'artejrite chronique  d'origine 
infectieuse  a  ete  signalee.  Parrot  avait  deja  note  son  developpement 
dans  la  premiere  enfance,  en  constatant  des  points  atheromateux  au 
voisinage  de  1'orifice  des  coronaires.  H.  Martin  a  fait  une  observation 
analogue.  Elargissant  le  debat,  Landouzy  ct  Siredey  ont  raontre  que 
les  lesions  arterielles  sont  beaucoup  plus  etendues  qu'ori  ne  l'avait 
cru  tout  d'abord,  et  qu'elles  impriment  au  systeme  circulatoire  une 
tare  indelebile  aboutissant  a  l'artdrio-sclerose.  Cette  opinion,  qui  de- 
coule  des  observations  cliniques,  a  d'ailleurs  trouve  recemmcnt  un 
appui  experimental.  Par  l'inoculation  du  bacille  typhique  ou  d'une 
variete  de  eoli-bacille  provenant  d'une  endocardite  ulcereuse,  Gilbert 
et  Lion  sont  parvenus  a  determiner,  chez  le  lapin,  une  veritable 
sclerose  de  l'aorte.  Therese,  Boinet  et  Romary  ont  produit  egalement 
des  arterites  chroniques  en  se  servant  de  streptocoques  peu  virulenls. 

Ce  nouveau  chapitre  etiologique  ouvert  dans  l'histoire  de  l'arterio- 
sclerose  parait  des  plus  importants.  On  a  objecte  cependant  que 
les  16sions  d'origine  microbienne  se  localisent  en  certains  points  ou 
en  certains  territoires;  qu'il  se  produit,  par  consequent,  de  petits 
foyers  d'arterite  chronique  et  non  de  Tarterio-sclerose  diffuse.  Cette 
remarque  est  juste  :  les  lesions  predominent  en  certains  endroits,au 
niveau  de  la  crosse  de  l'aorte  ou  d'un  viscere.  Mais  si  la  lesion  est 
ainsi  plus  marquee  en  une  region  et  parfois  appreciable  la  seule- 
ment,  lorsqu'elle  est  liee  a  une  colonisation  microbienne,  on  concoit 
que  des  substances  solubles,  lancees  dans  la  circulation,  puissent  de- 
terminer des  alterations  arterielles  legeres,  mais  diffuses.  Charrin, 
avec  la  pyocyanine,  Mollard,  et  Regaut,  avec  la  toxine  diphterique, 
ont  produit  des  scleroses  arterielles.  D'ailleurs,  dans  les  maladies 
infectieuses,  il  n'y  a  pour  ainsi  dire  aucune  partie  de  l'economie 
qui  ne  soit  impressionnee  par  le  processus.  L'examen  systematique 
que  nous  avons  entrepris  de  differenls  organes  en  apparence  sains 
nous  y  a  presque  toujours  revele  des  lesions  histologi([ues.  Le  systeme 
vasculaire  ne  fait  pas  exception  a  la  regie  et  subit,  dans  toute  son 
etendue,  I'influence  des  toxines. 

En  resume,  si  l'arterio-sclerose  est  fr6quente  chez  le  vieillard, 
c'est  peut-6tre  en  partie  parcc  que  l'involution  senile,  entrainant 
l'atrophie  des  parties  differenciees,  favorise  le  developpement  du  lissu 
filjreux  qui  represcnle  un  vrai  tissu  de  remplissn^v:  c'est  surtout 
parce  que  l'existencc  du  vieillard  a  etc  traversee  par  une  serie  <lc 
causes  pathogenes  :  l'art6rio-sclcrose  apparait  comme  la  resultante 
de  toutes  les  influences  patliologiques  subies  pendant  la  vie.  Aussi 
s  ul)serve-t-elle  surtout  chez  I'homme,  plus  exposd  que  la  femme  a 
la  plupart  des  causes  morbifiques.  On  s'explique  dgalemenl  que 
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I'&iologie  d'un  casdonne"  soit  complexc;  prcsque  toujours,  il  s'agit 
d'un  concours  de  causes  multiples.  Si,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  If  syslemc  nerveux  inlervient,  s'il  explique  cerlaines  arterites 
chroniques  parlielles,  certaiues  localisations  predominates,  le  plus 
souvent  il  taut  iuvoquer  une  cause  toxique.  Ou'il  s'agisse  dune  in- 
toxication exogenepar  le  plomb,  l'alcool  ou  le  tabac,  d'une  intoxica- 
tion endogene  liee  a  ties  troubles  nutritifs,  des  exces,  du  surmenage, 
.Irs  pu I iv factions  gastro-intestinales,  ou  d'une  intoxication  d'origine 
microbienne,  il  y  a  adulteration  du  sang,  et  Ton  concoit  que  les  ar- 
teres  chargees  tie  transmettre  aux  organes  ce  liquide  allere,  subis- 
sentles  premiers  l'influence  de  son  adulteration.  Ajoutons  a  cela  le 
role  des  infractions  a  l'hygiene,  et  nous  concevrons  que  personne 
ou  a  peu  pres  ne  puisse  echapper  aux  innombrables  conditions  mor- 
bitles  qui  aboutissent  a  Tarterio-sclerose. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  En  raison  meme  de  l'irregularite  que  pre- 
sentent  l'intensite  et  la  topographie  de  ses  lesions,  l'arterite  chronique 
se  traduit  par  une  symptomalologie  £minemment  variable.  Ici,  tout  se 
borne  aux  signes  de  l'aortite  chronique;  la,  c'est  par  la  gangrene  d'un 
membre,  ou  un  ramollissement  cerebral,  ou  une  attaque  d'angine  de 
poitrine,  que  vient  se  reveler  1'alTcction  arterielle.  Aussi  la  description 
qui  suit  doit-elle  6tre  considered  comme  forc£ment  schematique. 

Les  signes  de  l'arterite  chronique  peuvent  6tre  repartis  en  deux 
grands  groupes.  Les  uns,  signes  physiques,  sont  fournis  par  l'explo- 
ration  directe  tie  certaines  arteres  accessibles  a  nos  moyens  d'investi- 
galion:  les  autres  sont  l'expression  des  divers  troubles  fonctionnels 
ou  ties  alterations  anatomiques  qui  resultent  des  lesions  arterielles. 

Parmi  les  signes  physiques,  ceux  tie  l'aortite  chronique  occupent 
une  place  importante;  mais,  comme  ils  doivent  etre  decrits  dans  un 
'  iiapitre  special,  nous  n'avonspasa  nousy  etendre  ici.  Rappelons  seu- 
lement  l  augmentation  de  la  matite  aortique,  les  baltements  percep- 
tibles  derriere  la  poignee  du  sternum,  l'elevation  de  la  sous-claviere 
tlroile,  le  timbre  clangoreux,  tympanique  ou  metallique,  du  second 
bruit,  la  possibility  tie  souffles,  etc. 

Par  suite  tic  la  situation  superficielle  de  la  radiale,  l'exploralion  de 
cette  artere  off  re  ties  facilites  speciales,  et  pout  fournir  un  certain 
nombre  de  renseignements.  Les  regies  de  cette  exploration  out  clc 
bien  tracees  par  Gu6nean  tie  Mussy.  La  pulpe  des  tloigts,  appliquee 
sur  le  trajet  du  vaisseau,  est  promcnec  doucement  tie  haut  en  bas  et 
de  bas  en  haut,  en  ayant  soin  de  faire  glisser  la  peau  sur  Partere  sans 
eomprimer  celle-ci :  on  peut  ainsi  apprecier  exactement  sa  forme,  son 
volume,  sa  cotisistanee.  Tant61  I'artere  offre  seulemenl  an  doigl  une 
resistance  exage>ee  et  une  surface  un  pen  indgale,  lanUU  elle  se 
montre  flexueuse,  serpentine,  parsenu'-e  de  dilatations  monili- 
formes;  sa  surface  est  raboleuse,  sa  consislance  rigide,  voire  meme 


526     11.  ROGER  ET  A.  GOUGET. 


—  MALADIES  DES  ARTE  RES. 


pierreuse  par  places.  D'ou  les  cornparaisons  classiques  avec  une  tra- 
chee  d'oiseau,  un  chapeleL,  ou,  dans  les  cas  plus  accuses,  avec  un 
tuyau  do  pipe.  Gueneau  de  Mussy  a  mis  en  garde  conlre  une  cause 
d'erreur  provenant  de  la  consistance  grenue  qu'offre  parfois  le  tissu 
adipeux  sous-cutane\ 

Les  caracteres  du  pouls  ne  sont  pas  moins  interessants  a  noter.  Par 
suite  de  la  diminution  de  l'elasticite  du  vaisseau,  il  peul  6tre  assez 
ample  el  depressible,  mais  on  le  trouve  souvent  dur  ct  serre.  Le  trace 
sphygmographique  (Marey),  assez  caracteristique,  presente  successi- 
vement:  a)  une  ligne  ascensionnelle  brusque,  assez  longue,  generale- 
ment  rectiligne  et  verticale,  quelquefois  cependant  saccadee  ou 
legerement  oblique ;  b)  un  plateau  assez  long,  horizontal  ou  16gere- 
ment ascendant;  c)  une  ligne  de  descente oblique,  prolongee,  et  sans 
ondulations.  Eneffet,  1'artere,  privee  en  grandeparlie  de  son  elastic  1 1  <■. 
se  laisse  distendre  brusquement  et  dune  fagon  exageree  par  l'ondee 
sanguine  :  d'ou  la  longueur  et  la  direction  verticale  de  la  ligne  ascen- 
dante;  arrivee  a  son  summum,cette  distension  s'y  maintient  quelque 
temps,  parce  que  1'artere  est  incapable  de  reagir  immediatement  :  de 
la  le  plateau,  au  lieu  du  sommet  aigu  habituel;  enfin  1'artere  revient 
lentement  sur  elle-meme,  d'oii  la  longueur  de  la  ligne  de  descente. 
Mais  il  ne  faudrait  pas  s'attendre  a  obtenir  dans  tous  les  cas  un 
trace  aussi  caract6ristique  :  suivant  l'etat  du  cceur,  suivant  qu'il  y  a 
ou  non  retr6cissement  ou  insuffisance  aortique,  le  trac6  peut  pre- 
senter d'assez  grandes  differences. 

Enfin  l'examen  au  sphygmomanometre  montre  une  tension  arlr- 
rielle  elevee  :  on  trouve  20,  24,  20,  au  lieu  de  10  a  18,  chiflre  normal. 
Cetle  hypertension  arterielle  permanente  est  un  symptome  precoce, 
un  symptome  d'auertissement,  comme  l'appelle  justement  Edgren. 

Tels  sont  les  principaux  signes  fournis  par  l'exploralion  de  la 
radiale.  II  sont  generalement  aussi  facilement  appreciables  sur  la 
temporale  superficielle.  La  situation  de  cette  artere  immediatement 
sous  la  peau  permet  m6me  de  constater  ses  flexuosites  a  la  simple 
inspection  (1).  L'examen  de  la  carotide  primitive,  de  la  brachiale,  de 
la  crurale  et  de  la  poplitee,  peut  egalement  fournir  certains  rensei- 
gnements,  bien  qu'ils  soient  generalement  moins  nets. 

En  dehors  des  signes  precedents,  on  en  a  decrit  d'aulres,  qui  n'onl 
pas  a  beaucoup  pres  la  meme  valeur,  et  dont  certains  sont  meme  plus 
que  contestables.  Les  pulsations  exag^rees  des  art6res  du  cou  sont 
plutot  dues  ^  l'aortite  qu'a  l'arterio-sclerose  de  ces  vaisseaux  eux- 
nK'ines.  Gendrin  a  d6crit,  comme  premier  signe  physitpie  del'arWrite 

(1)  RjBHLMANN  {XI Ho  Congr&s  des  neurol.  allem.  Fribourg,  1888)  a  montre  que 
la  sclerose  des  arLeres  de  la  reline  pouvait  se  consLater,  a  lOplithalmoscopc,  sous 
forme  de  taches  blanc  prisatre,  dchclonndcs  le  long  de  ces  vaisseaux  <5paissis  et  tor- 
tueux.  D'apres  lui,  ces  alterations  s'observeraient  dans  la  moitiedes  cas  d'arterio- 
sclerose. 
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chronique,  un  bruil  de  frottement  appreciable  au  doigt  et  an  ste- 
thoscope, ft  s'accentuanl  ;'i  la  suite  des  efforts  musculaires.  II  con- 
siderait,  de  m6me,  comme  un  signe  special,  quoique  tres  inconstant,  de 
Parterite  des  coronaires,  unfroitement  tres  court,  suivant  immediate- 
tnent  le  secondbruit,  el  s'entendant  vers  le  milieu  du  coeur  {frottement 
peridiaslolique).  Les  recherches  ulterieures  n'ont  pas  continue  ces 
assertions.  Pourtant  Litten  (1)  a  insiste  recemment  sur  la  facilite 
particuliere  avec  laquelle  se  produirait,  sous  lapression  du  doigt,  un 
I'remissement  cataire,  dans  Tarterio-sclerose  des  gros  vaisseaux. 

Golrat  et  Tripier  (2)  ont  montre  que  le  double  souffle  crural,  con- 
siders par  Duroziez  comme  pathognomonique  de  l'insuffisance 
aortique,  peut  s'observer,  en  l'absence  de  celle-ci,  chez  certains  athe- 
romateux  a  pulsations  fortes  et  regulieres.  Quant  a  la  pathogenic 
tres  discutee  de  ce  double  souffle,  nous  renvoyons,  pour  son  etude,  a 
Tarticle  Insuffisance  aortique. 

Enfm  certains  auteursont  decrit,  comme  signe  de  rarteTio-sclerose, 
l'exageration  du  retard  du  pouls  radial.  Mais  Tripier  et  Roque  (3)  or.t 
combattu  cette  opinion  :  il  resulte  meme  des  experiences  de  Roque 
que,  dans  un  tube  rigide,  la  transmission  du  choc  systolique  se  fait 
plus  rapidement  que  dans  un  tube  elastique. 

Tels  sont  les  principaux  renseignements  fournis  par  l'examen 
direct  des  arteres  peripheriques.  Quant  aux  signes  qui  traduisent  le 
retentissement  de  Farterile  chronique  sur  les  differenls  organes  ct 
tissus,  ils  doivent  etre  distingues  suivant  que  ce  retentissement  se 
fait  sentir  en  amont  ou  en  aval  des  arteres  malades. 

En  amont,  le  principal  phenomene  consiste  clans  l'hypertrophie  du 
ventricule  gauche.  Celle-ci  se  traduit  par  ses  signes  habituels  :  aug- 
mentation de  la  matite  cardiaque,  surtout  vers  la  gauche,  abaissement 
de  la  pointe,  energiedeFimpulsion  precordiale,  etc.  II  faut  y  joindre  le 
limit  de  galop  gauche,  signe  inconstant,  maisqui  peut  s'observer,  quoi 
qu'on  ait  dit,  dans  Tarferite  chronique  sans  sclerose  r6nale  apprecia- 
ble. II  y  est  sans  doute  moins  frequent  et  moins  marque,  mais  il  exisfe. 
Quant  a  sa  pathogenie  et  sa  signification  exactes,  dans  la  partie  de  ce 
volume  consacree  aux  Maladies  du  cceur,  on  les  trouvera  eludiees. 

L'auscultation  cardiaque  permet  egalement  de  conslater  l'accen- 
tuation  du  second  bruit  au  foyer  aortique,  due  a  l'elevation  de  la 
tension  arterielle.  Enfin  la  frequence  des  pulsations  est  ordinairement 
normale  ou  un  peu  diminuee.  Lorsqu'elle  se  montre,  au  contraire, 
augmentee,  eclte  «  frequence  paradoxale  »  devrait  elre  attribute, 
d'apres  Grassel  i  ,  a  un  affaiblissement  du  myocarde,  r£sultan1 
d'une  lesion  organique  ou  d'un  trouble  fonctionnel  passager. 

(1)  Litten,  Verlin  f.  inn.  Med.,  Berlin,  avril  189u. 

^2)  Tripier  ct  Devic,  in  Traite"  de  path.  gen.  de  Bouchard  et  Roper,  t.  IV,  p.  337-s. 

(3)  Tripier  et  Roque,  ibid.,  p.  37  S. 

(4)  Ghassut,  Scm.  med.,  aout  1898. 
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En  aval,  c'est-a-dire  vers  la  peripheric,  on  peut  observer  les  ph6no- 
menes  les  plus  varies  :  les  uns,  dus  a  de  simples  troubles  fonclion- 
nels,  resullenl  du  relrecissement  des  arteres,  qui  amene  une  irriga- 
tion insuffisante  des  tissus  et  des  visceres,  ct  de  la  perle  de  leur 
elasticity  et  de  leur  contractility,  qui  ne  permet  plus  aux  vaso- 
moteurs  de  regler  l'afflux  du  sang  aux  organes  selon  les  besoins  de 
leur  fonclionnement  :  ceux-ci  sont  misainsi  en  (Hal  de  miopragie  (1); 
les  autres  dependent  de  veritables  alterations  anatomiques,  dues  a  la 
suppression  complete  de  l'afflux  sanguin.  Pour  ne  pas  scinder 
I'etude  des  diverses  manifestations  observees  du  cdt6  d  un  meme 
organe,  nous  decrirons  simultanement  ces  deux  ordres  de  pheno- 
menes. 

L'arterio-sclereux  peut  conserver  les  attributs  exterieurs  de  la 
sante,  un  teint  frais  et  colore.  Toutefois,  le  plus  souvent,  il  oll're  un 
habitus  un  peu  special  :  meme  jeune  encore,  il  est  amaigri,  a  le  teint 
pale,  gris  jaunatre,  la  peau  amincie,  seche  et  flelrie,  une  calorifica- 
tion peu  active;  bref,  il  donne  une  impression  de  senilite  anticipee. 
Quelques  auteurs  ont  meme  voulu  faire  de  l'involulion  senile  une 
consequence  de  1'arterio-sclerose,  ce  qui  est  au  rfiroms  exagere. 
Comme  le  dit  Gueneau  de  Mussy,  «  il  est  difficile  de  faire  la  part 
des  lesions  arterielles  dans  les  modifications.de  la  vie  organique  qui 
accompagnent  la  senilite.  L'induration  des  arteres  peut  en  etre  un 
coefficient,  mais  Fage  y  a  sa  part  incontestable.  En  dehors  meme  de 
Talteration  vasculaire,  les  echanges  et  les  metamorphoses  nutritives 
se  ralentissent,  la  force  plastique  ou  generatrice  s'epuise.  » 

En  dehors  de  ces  consequences  generales,  les  troubles  qui  resultent 
de  Tarterite  chronique  interessent  soit  les  parties  peripheriques,  les 
membres  surtout,  plus  rarement  le  tronc  ou  la  face,  soit  les  visceres. 

Lorsque  le  systeme  arteriel  des  membres  est  particulierement 
alteint,  le  malade  accuse  clans  les  extremites  des  sensations  desa- 
greables  ou  meme  douloureuses,  variant  depuis  les  fourmillemenls, 
les  douleurs  dans  les  mollets,  la  plante  des  pieds,  le  pourtour  des 
ongles,  les  crampes,  l'algidite  avec  paleur  (doigt  mort),  jusqu'a  la 
claudication  intermittente.  Nous  devons  insister  un  peu  sur  cc  dernier 
signe,  en  raison  de  sa  valeur  toute  particuliere. 

Bouley  (2),  puis  Gurlt,  Ilerwig,  Goubaux,  ont  decrif  les  premier-, 
chez  le  cheval,  la  boitevie  intermittenl.e,  due  au  relrecissement  de 
Taorte  abdominale  ou  d'une  grosse  arfere  des  membres.  La  station 
est  encore  possible;  les  allures,  lentes,  ne  paraissenl  pas  d6r6glees, 
mais,  dans  les  mouvemenfs  plus  rapides  el  d'une  certaine  duree,  le 
sang  que  regoivent  les  muscles  devieni  insuffisanl ;  de  la  un  affaiblis- 
sement  progressif  de  la  motility  sc  traduisanl  par  une  claudication 

(1)  Dc  j;.e(ov,  moins,  npaTdeiv,  faire.  Mot  crce"  par  Potain  pour  designer  lelat 
<rinferioriLe  fonctionnelle  d*un  organc. 

(2)  Bouley,  Acad,  de  mid  ,  1831. 
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spcciale  :  I'animal  tratne  le  membre  sur  le  sol.  Parfois  survient  une 
chute  avec  impossibility  du  r6tablissement  dc  la  station  et  dcs  mou- 
vements,  jusqu'a  ce  que,  par  le  fait  du  repos,  il  arrive  aux  muscles 
une  quantity  de  sang  suffisant  au  retour  de  leur  excilabilite  (1). 

En  183-2,  Francois  rapporta  le  cas  d'un  malade  qui,  deux  ans  avant 
d'etre  atteint  d'une  gangrene  «  sponlanee»  desorteils,  avait  remarque 
que,  dans  les  marches  forcees,  sa  jambe  gauche  tralnait  et  refusait 
le  service.  Mais  e'est  Charcot  qui,  en  185G  (2),  donna  la  premiere 
description  precise  du  symptome.  Son  malade  etait  atteint  d'une 
obliteration  de  l'iliaque  externe  due  a  la  presence  d'une  balle  :  une 
circulation,  collaterale  partielle  ayant  pu  s'6tablir,  le  membre  corres- 
pondant  n'etait  affects  que  d'une  ischemic  relative.  Aussi  Charcot 
decrivit-il  le  cas  sous  le  nom  de  claudication  intermitlente  ischemic]  ue- 
Depuis,  les  observations  analogues  se  sont  multipliers.  Charcot  a 
insiste  a  diverses  reprises  sur  la  valeur  semiologique  de  ce  symptome, 
auquel  Lamy  (3),  Goldflam  (4)  et  Erb  (5)  ont  consacre  des  etudes 
d'ensemble  (6).  Le  tableau  cliniqueest,  a  peu  de  chose  pres,  le  m6me 
dans  tous  les  cas.  Au  repos,  l'individu  n'eprouve  rien  d'anormal ;  la 
marche  est  meme  facile  au  debut;  mais,  au  boutde  quelques  minutes 
a  un  quart  d'heure,  un  des  membres  inferieurs  devient  le  siege  d'une 
sensation  de  faiblesse  douloureuse.  Tantdt  e'est  un  engourdissement 
tres  penible,  tantdt  une  impression  de  froid,  de  brulure,  localisee, 
suivant  les  cas,  auxorteils,  au  cou-de-pied,  au  mollet,  a  la  cuisse,  et 
pouvant  m6me  irradier  jusque  dans  la  verge  (Charcot).  Si,  malgre 
tout,  le  malade  veut  continuer  sa  marche,  la  douleur  devient  vite 
insupportable,  et  l'oblige  a  ralentir  le  pas,  a  trainer  la  jambe,  jusqu'au 
moment  oil  une  crampe  tres  douloureuse  vient  immobiliser  le 
membre.  A  l'examen,  l'extremite  de  celui-ci  se  montre  froide,  pale, 
exsangue,  parfois  cependant  avec  quelques  marbrures  cyaniques. 
Les  battements  arteriels,  cherches  a  la  pedieuse,  a  la  tibiale  poste- 
rieure,  sont  presque  imperceptibles  et  parfois  ont  completemenl 
•  lisparu.  De  meme,  la  sensibilite  est  tresemouss^e  ou  supprim^e. 

Quelques  minutes  de  repos  suffisent  a  dissiper  tous  ces  accidents, 
el  le  malade  peut  reprendre  sa  marche  ;  mais,  au  bout  de  peu  de 
temps,  les  memes  phenomenes  se  r6petent. 

Tel  est  le  tableau  de  l'acces  au  complet.  II  peut  n'elre  qu'6bau- 
ch6  :  lout  se  borne  alors  a  des  fourmillements  rapidement  calmes 
par  le  massage,  ou  k  quelques  douleurs  suffisantes  pour  interrompre 
la  marche,  -ans  modifications  objectives  du  membre.  Ou  bicn  le 
malade,  qui  execute  parfaitcmcnt  tous  les  mouvemenls  elanl  cou- 

(1)  Hurtrel  d'Ahdovai.  ct  Zundel,  Diet,  de  med.  vdl.,  t.  I.  AiiTtnES,  p.  112. 

(2)  Chaucot,  Soc.  de  biol. 

(3)  Lamy,  Gaz.  hebd.,  1891. 

(4)  Goi.kflam,  Deutsche  med.  Woch.,  1895. 

(5)  Enn,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. ,  1898. 

(6)  Voy.  aussi  Bounarcois,  Th.  Paris,  1897. 
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oh6,  menace  de  lomber  lorsqu'il  est  dcboul.  II  avance  difficilemenl, 
a  pelils  pas,  d'une  allure  Lrainante;  parfois  wfime  il  est  dans  l'impos- 
sibilit6  de  marcher.  G'est  ce  que  Bieganski  a  decrit  sous  le  nom 
d'insuffisance  musculaire  par  arUrio-sclerose.  De  meme,  l'acces  peul, 
an  debut,  ne  se  produire  qu'a  l'occasion  d'une  marche  rapide  ou 
prolongee,  tandis  que,  par  la  suite,  il  surviendra  plus  161,  et  n6ces- 
sitera  des  periodes  de  repos  de  plus  en  plus  longues.  Enfin  il  est 
lantdtlimite  a  un  seul  membre,  tantdt  bilateral.  11  peut  memo  sieger 
au  niveau  du  membre  superieur  [Charcot  (1),  Nothnagel  [2  . 

Bien  que  ces  acces  s'observent  avec  unc  frequence  particuliere 
dans  le  diabete,  ils  n'ont  rien  de  special  a  cette  affection,  et  relevenl 
de  l'arterite  chronique.  On  a  pu  les  reproduire  exp6rimcntalement 
par  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  (Stenon,  Brown-Sequard). 
Leur  pathogenie  est  facile  a  comprendre.  L'arterite  chronique  amene 
f'ischemie  du  membre;  ainsi  diminue,  l'apport  sanguin  suffit  Depen- 
dant a  assurer  la  nutrition  des  muscles  au  repos,  et  meme  leur 
fonctionnement  pour  un  travail  tres  modere,  mais  il  ne  saurait  leur 
permettre  un  travail  un  peu  p6nible  ou  prolong^.  De  la  1'impotence 
du  membre;  de  la  aussi  la  douleur  et  les  crampes,  qui  sont  l'expres- 
sion  habituelle  de  Tischemie  des  nerfs  et  des  muscles  (3). 

La  claudication  intermitlente  est  un  signe  de  grande  valeur,  a  un 
double  point  de  vue  :  au  point  de  vue  diagnostique,  parce  qu'elle 
peut  6tre  le  symptome  revelateur  d'une  arterio-sclerose  latente 
jusque-la ;  au  point  de  vue  pronostique,  parce  qu'elle  annonce  le 
danger  de  la  gangrene.  Celle-ci  est  cependant  loin  d'etre  fatale.  II 
faut,  en  effet,  pour  qu'elle  se  produise,  qu'une  artere  d'une  certaine 
importance  soit  non  seulement  retrecie,  mais  obliteree,  et  que  la 
circulation  collaterale  n'aitpus'etablir.  Aussi  est-elle  particulierement 
frequente  clans  cette  variete  d'arterite  que  Ton  a  essaye  d'individua- 
Mser  sous  le  nom  d'endarterite  obliteranle  progressive.  Elle  ne  se 
declare  generalement  que  plusieurs  ann6es  apres  le  debut  des  acces 
de  claudication;  Goldflam  cite  meme  un  cas  ou,  huit  ans  apres, 

(1)  Aussi  Charcot  a-t-il  propose  le  nom  de  puralysie  intermitlente  ischimique 
eomme  preferable  a  celui  de  claudication  intermittente. 
('!)  Nothnagel,  Berl.  klin.  Woch.,  1867. 

(3)  Toutefois  divers  auteurs,  tels  que  Nothnagel  {Soc.  des  med.  de  Vienne,  10  nov. 
1893),  Laache  (Deutsche  med.  Woch.,  1894),  Thoma,  Goldflam,  reprenant  et  devc- 
loppant  une  idee  de  Gendrin,  localisent  dans  les  arteres  elles-mcmes  cerlaines  dou- 
leurs  presentees  par  les  arterio-sclcreux  :  il  en  serait  ainsi  des  doulcurs  de  tele,  des 
douleurs  precordiales,  epigastricpues,  de  cerlaines  douleurs  «  rhumalismales  »  du 
dos,  des  reins,  des  cotes  du  tronc,  s'exagcrant  paries  mouvements.  Meme  les  dou- 
leurs qui  accompagnent  rarl(5rio-sclerose  des  gros  vaisseaux  (aortc,  iliaques,  cru- 
rales),  si6geraient  dans  les  parois  vasculaires.  Nothnagel  va  jusqu'a  admeltrc  des 
eoliques  vasculaires  analogues  aux  coliques  intestinalcs,  hcpaliques,  neplircliques. 

Wbbeb  (Journal  des  praticiens,  30  janvier  1897)  a  decrit,  sous  le  nom  de  point 
de  cdld  des  arlcrio-sclereux,  une  douleur  pongitive,  angoissante,  A  exacerbations 
nocturnes,  survenant  surlout  a  l'occasion  des  efforts,  et  calmec  par  les  medica- 
ments vaso-dilatateurs.  II  l'attribuc  a  la  stenosc  des  intcrcostalcs. 
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malgre  la  suppression  du  pouls  dans  la  tibiale  posterieure  cL  la 
pedieuse,  il  n"\  avail  nullc  trace  dc  sphacele. 

( '.cite  gangrene,  souvenl  designee  sous  le  nom  Lrop  exclusif  de 
gangrene  se'nile,  ne  presentc,  au  point  de  vue  de  la  succession  de  ses 
divers  signes,  aucune  difference  notable  avec  celle  de  l'arterite  aigue 
Voy.  cecbapitre).  Comme  elle,  elle  offre  generalement  les  carac- 
teres  de  la  gangrene  seche.  Apres  une  premiere  phase  de  tres  vives 
douleurs  avec  cyanose,  refroidissement  et  diminution  de  la  sensi- 
bilite,  succedanla  la  disparition  des  battements  art6riels,  la  peau  et 
les  parlies  sous-jacentes  deviennent  noires  et  se  racornissent.  Puis, 
au  bout  d  un  temps  variable,  qui  se  chiffre  ordinairement  par  mois 
et  peut  meme  depasser  une  annee,  si  le  malade  a  pu  r6sister,  un 
sillon  d'elimination  se  creuse,  qui  s6pare  lentement  le  mort  du  vif, 
et  la  cicatrisation  se  fait.  Cette  gangrene  frappe  surtout  les  membres 
inferieurs,  assez  souvent  d'une  maniere  symetrique,  soit  simultane- 
ment,  soit  successivement.  Le  plus  souvent,  elle  se  localise  a  un  ou 
plusieurs  orteils,  ou  interesse  tout  le  pied,  mais  elle  peut  gagner  la 
jambe,  voire  la  cuisse.  Plus  rarement,  elle  occupe  les  membres  supe- 
rieurs,  les  oreilles,  le  nez,  la  verge.  On  conceit  qu'elle  prenne  volon- 
tiers  une  marche  extensive,  puisque  les  lesions  arterielles  qui  la 
causent  sont  souvent  diffuses.  C'est  pour  la  meme  raison  qu'on  la 
voit  parfois  recidiver  au  bout  de  plusieurs  mois  a  plusieurs  annees 
sur  le  meme  membre  ou  sur  le  membre  oppose.  Au  cours  de  l'ampu- 
tation,  qu'elle  necessite  parfois,  on  constate  assez  souvent,  particu- 
lierement  dans  Tendarterite  obliterante  progressive,  que  les  arteres 
ne  donnent  pas  de  sang,  alors  meme  que  la  ligne  de  section  passe 
beaucoup  au-dessus  des  parties  mortitiees. 

La  miopragie  d'origine  ischemique,  qui  se  traduit  sur  les  membres 
par  la  claudication  intermiltente,  a  son  analogue  dans  les  principalis 
viseeres  sous  forme  de  troubles  varies,  representant  ce  que  Grasset 
a  appele  la  claudication  intevmitlenle  cles  organes.  En  raison  de  la 
frequence  particuliere  avec  laquelle  sont  atteintes  les  arteres  de 
Tencephale,  les  troubles  fonctionnels  observes  du  cdte  de  cet  organe 
sont  particulierement  nombreux  et  fr6quents,  et  souvent  precoces. 
Pourtant  ils  ne  sont  pas  toujours  en  proportion  directe  de  l'intensite 
des  lesions  vasculaires.  Comme  le  fait  remarquer  justement  M.  Gou- 
lou,  «  Lei  individu  a  cellules  ncrveuses  vigoureuses  et  bien  consti- 
tutes pourra  porter  longtemps  dans  ses  centres  nerveux  des  lesions 
arterielles  memo  tres  avancecs,  qui  ne  se  traduironl   par  aucun 
-vmptOme  appreciable.  Tel  autre,  au  contraire,  h6reditairement 
d6gen6re,  aura    des  troubles  nerveux    graves,   des  phenomenes 
d'ischemie  et   dc  claudication   intcrmitlente,  des   que  lalherome 
aura  I6geremenl  retreci  le  calibre  de  ses  art6riolcs.  » 

rarmi  les  symptdnaes  c6rebraujc  proprement  dits,  les  plus  com- 
muns  sont  la  c6phalalgie,  la  somnolence,  certaines  inegalit6s  de 
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earact6re,  rall'aiblisscmenl  ct  surlouL  la  fatigue  rapide  de  l'inlelli- 
gence.  Par  cxemple,  la  lecture  amene  bienfot  une  lassitude  (dyslexic) 
qui  disparalt  apres  un  peu  dc  repos.  Parlbis  mfime  les  choses  von\ 
plus  loin,  jusqu'au  subdelirium  nocturne,  surtout  chez  les  vieillards. 
On  peut  egalemenf  observer  des  cas  passagers  d'amnesie,  d'embarras 
de  la  parole,  d'aphasie,  d'hemiparesie,  ct  mSme  certaines  attaques 
apoplcctiques  tres  courtes,  non  suivics  d  nemiplegie. 

Comme  phenomenes  bulbaires,  on  a  signale  des  acces  de  respi- 
ration de  Cheyne-Stokes,  mais  ils  semblent  dependre  plus  souvent 
de  la  sclerose  renale  ou  cardiaquc  que  de  l'arterio-scl6rose  du  bulbe. 
Un  autre  symptome,  bien  etudie  par  Grasset,  occupe,  par  sa  preco- 
city d'apparition  et  sa  frequence,  une  place  importante  dans  le 
tableau  clinique  de  Tarterio-sclerose  :  e'est  le  vertige.  TanloL,  et  le 
plus  souvent,  il  s'agit  d'un  vertige  simple,  se  produisant  surtout 
quand  le  malade  passe  du  d6cubitus  ou  de  la  position  assise  a  la 
station  debout,  et  pouvant  se  repeter  jusqu'a  quarante  fois  dans  la 
journee;  tantot  le  vertige  s'accompagne  de  crises  epileptiformes; 
tantot,  enfin,  il  n'est  qu'un  des  elements  du  syndrome  «  pouls  lent 
permanent  avec  crises  vertigineuses,  syncopales,  epileptiformes  ou 
apoplectiformes  ».  Depuis  Charcot,  ce  syndrome  est  generalement 
considere  comme  d'origine  bulbaire,  et  Ton  admet  communement 
que  Tarterio-sclerose  du  bulbe  en  est  la  cause  la  plus  habituelle  l  . 
Enfin  les  bourdonnements  d'oreille  sont  un  symptome  assez  frequent 
chez  ces  malades. 

On  a  attribue  a  rarterio-sclerose  medullaire  des  paraplegies  ou 
des  contractures  fugaces,  desdouleurs  localisees,  des  fourmillements, 
certaines  anesthesies,  etc.  D'apres  M.  de  Grandmaison(2),  les  reflexes 
rotuliens  seraient  frequemment  exageres  chez  les  atheromateux. 

Ces  divers  accidents  traduisent  l'ischemie  des  centres  nerveux. 
Mais  nous  savons  que  le  processus  peut  aller  plus  loin,  aboulir  a 
Tobliteration  complete  du  vaisseau  :  le  fait  s'observe  surtout  sur  les 
arteres  cerebrales.  On  voit  alors  survenir,  a  la  suite  d'une  periode 
plus  ou  moins  longue  de  claudication  intermiltente  du  cerveau,  les 
symptdmes  du  ramollissement  cerebral,  que  nous  n'avons  pas  a  rap- 
peler  ici. 

Avec  les  troubles  dans  la  sphere  du  systeme  nerveux,  les  plus  fre- 
quents sont  ceux  qui  int6ressent  le  coeur  et  le  rein.  La  claudication 
infermittente  du  coeur  se  traduit  par  un  syndrome  dramatique, 
t'angine  de  poifrine(Voy.  le  chapitre  correspondant).  On  peut  en  rap- 
procher  certaines  palpitations  a  caract6re  angoissant  et  douloureux, 
certaines  sensations  de  constriction  Ihoracique  ou  epigaslrique, 

(1)  Cette  arlcrio-sclih'ose  parait  agir  beaucoup  plutoL  par  ischemic  que  par  irri- 
tation de  voisinage,  comme  le  veut  Mahncrt  (Zur  Kcnntniss  dcr  scnilen  arlcrio 
sklcrotischcn  Epilcpsie,  Wien.  med.  Woch.,  1897,  n"»  33  a  35;. 

(2)  Du  Giiandmaison,  Mid.  mod  ,  dec.  1896. 
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qui,  avec  la  dyspn6e  d'effort,  lcs  acces  pseudo-asthmatiques,  consti- 
tuent des  signcs  frequents  et  precoces  de  rartrrio-sclerosc,  mais 
reinvent  sans  doute  assez  souvent  do  la  sclerose  cardiaquc  concomi- 
tante.  Quanta  l'anevrysme  du  cceur,  r6sultat  possible  de  l'obliteration 
d'une  coronaire,  il  n'a  guere  de  symptomatologie  propre.  II  ri'eri  est 
pas  de  memo  dc  la  rupture  du  cceur,  qui  peut  egalement  resulter  de 
cette  oblitdration  (Voy.  Rupture  du  cceur). 

L'arlerio-sclerose  du  rein  se  traduit  par  une  pollakiurie  surtout 
nocturne,  une  polyurie  moyenne  avec  diminution  de  la  densite"  uri- 
naire,  et  une  albuminuric  inconstante,  toujours  faible,  et  assez  sou- 
vent  intermittente.  L'liypotoxicite"  urinaire  serait  un  symptdme  pre- 
coce  (Huchard). 

Du  cote  des  aulres  visceres,  les  troubles  dus  a  1'arterio-sclerose 
sont  moins  accuses  et,  en  tout  cas,  moins  bien  connus.  II  est  possible 
que  certains  troubles  gastriques  (anorexic,  lenteur  des  digestions), 
soient  en  relation  avec  elle.  Striimpell  (1)  a  signale  recemment  la  fre- 
quence de  la  glycosurie  alimentaire  chez  les  arterio-sclereux  (2). 

L'arc  senile,  ou  gerontoxon,  qui  dessine  a  la  peripheric  de  la  cornee 
un  cercle  opaque,  blanc  gris&tre,  surtout  accuse  dans  sa  moitie  su- 
perieure,  est  generalement  considere  comme  un  signe  d'arterio- 
sclerose.  Sa  coexistence  avec  cette  derniere  est  en  effet  habituelle, 
mais  sa  pathogenie  n'est  pas  nettementetablie.  On  a  encore  rattache 
a  rarterio-sclerose  une  legere  exophthalmie  (Edgren),  certains  cas 
d'amblyopie,  d'hyperemie  de  la  conjonctive  bulbaire,  de  rhinite 
hypertrophique  (Giovanni)  (3),  dont  la  relation  avec  les  lesions  arte- 
rielles  est  loin  d'etre  hors  de  conteste. 

Un  fait  mieux  6tabli,  e'est  la  frequence  relative  des  hemorragies 
chez  les  arte>io-sclereux,  frequence  due  a  Tinfluence  combinee  de 
1  hypertension  vasculaire  et  de  la  fragilite  des  parois  arterielles, 
devenues  souvent  le  siege  de  petits  anevrysmes.  L'epistaxis  est  tres 
frequente  ;  Th^moptysie  par  apoplexie  pulmonaire  paratt  egalement 
un  accident  assez  commun  et  m6me  precoce  (Duclos,  Lancereaux). 
Souvent  il  suffit  d'un  traumatisme  ihsignifiant  pour  produire  de 
petites  ecchymosessous-cutanees  (par  exemple  sur  le  dos  des  mains). 
On  a  imput6  aussi  a  1'arterio-sclerose  certains  cas  de  purpura,  cer- 
taincs  hemorragies  r6"nales,  uterines,  retiniennes.  Mais  surtout  e\\c 
predispose  aux  h6morragies  cer6brales  et  m6ningees. 

(1)  Strumprll,  LXXVllIe  reunion  des  nqluralistes  et  medecins  allemands.  Franc- 
fort,  septembre  1896. 

(2)  Fi.r.iNEii  [Berl.  klin.  Woch.,  1894)  va  plus  loin  :  il  decrit  une  forme  arlerio- 
sclereuse  du  diabete,  par  sclerose  du  pancreas.  GnunE  [Zeilsch.  fur  klin.  Med.,  1895) 
admet  egalement  que  1'arterio-sclerose  peut  amener  le  diabete  en  agissant  sur  le 
pancreas  ou  sur  le  systfcmc  nerveux  central.  Mais  )c  diabete  des  arterio-sclereux 
est  d  ordinaire  un  diabete  gras,  et  les  deux  ad'ections,  arterio-sclerose  et  diabete. 
paraissent  6lrc  non  pas  la  cause  rune  de  l'autrc,  mais  le  resullat  d'une  influence 
commune,  l'arthritismc. 

(3)  Giovanni,  Ri forma  med.,  octobre  1887. 
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Enfin  Ton  a  attribue  a  la  rupture  des  pustules  atheromateuses  et 
au  deversement  de  leur  contenu  dans  le  sang  certains  acces  febriles, 
avec  frissons  et  etat  adynamique.  «  Rayer,  ayant  6prouv6  quelques 
acces  febriles  dont  il  nc  pouvait  trouver  la  cause,  exprima  l'avis 
qu'ils  devaient  tenir  a  l'ouverture  dans  son  systeme  circulatoirc  de 
quelques  foyers  atheromateux  (1).  »  Charcot  et  Vulpian  ont  deTendu 
egalement  cette  maniere  de  voir,  sur  le  bien-fonde  de  laquelle 
Lecorch6  a  fait  les  plus  expresses  reserves.  On  peut  se  demander,  en 
effet,  si  les  phenomenes  precedents  ne  sont  pas  l'expression  d'une 
infection  surajoutee. 

En  somme,  les  principales  manifestations  de  l'arterio-sclerose  sont 
de  deux  ordres  :  les  unes,  relevant  du  simple  relrecissemenl  des 
arteres,  sont  generalement  fugaces,  paroxystiques ;  les  autres,  dues 
a  l'obliteration  vasculaire  et  aux  lesions  qui  en  resultent,  sont,  au 
contraire,  essentiellement  durables. 

Aux  symptdmes  precedents,  il  faudrait  ajouter,  d'apres  un  grand 
nombre  d'auteurs,  ceux  des  scleroses  viscerales  (nephrite  inlersti- 
tielle,  myocardite  sclereuse,  etc.).  II  est  certain,  en  effet,  que, 
cliniquement,  la  coexistence  de  ces  affections  avec  l'arterio-sclero-' 
est  frequente,  mais  nous  avons  vu  que  les  premi6res  ne  sont  pas 
subordonnees  a  la  seconder  elles  sont  seulement  dues  a  la  meme 
cause.  Nous  n'avons  done  pas  a  d£crire  ici  les  symptomes  de  ces 
scleroses  viscerales,  que  Ton  trouvera  d'ailleurs  dans  d'autres  articles 
de  ce  traite.  De  meme,  nous  ne  ferons  que  signaler  le  retrecissemenl 
mitral  des  arterio-scl6reux,decrit  par  Huchard,  etquiresulte  d'une  scle- 
rose de  la  valvule  semblable  a  celle  des  arteres;  les  varices,  frequentes 
chez  ces  malades,  et  dues  a  un  processus  analogue,  etc.  Enfin  Ton  a 
beaucoup  insist6  recemment  sur  la  frequence  de  la  neurasthenic 
chez  les  arterio-sclereux  ;  on  a  montre  combien  les  deux  affections 
presenlaient  de  symptdmes  communs  (vertiges,  bourdonnements 
d'oreille,  palpitations,  angine  de  poitrine,  pollakiurie,  douleurs  de 
siege  variable,  asthenie  musculaire).  On  a  subordonne  tantot  la 
neurasthenic  a  rarl6rio-sclerose,  tantdt  l'arterio-sclerose  a  la 
neurasthenic  II  semble  beaucoup  plus  ralionnel  de  rattacher,  avec 
R6gis  (2)  el  Mathieu  (3),  les  deux  etats  morbides  a  une  commune 
origine,  representee  le  plus  souvent  par  rarthritisme,  parfois  aussi 
par  la  syphilis,  l'alcoolisme,  le  surmcnage,  etc. 

MARCHE.  —  FORMES  CLINIQUES.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS. 

—  Pour  Giovanni,  Huchard,  Grasset,  l'arterio-sclerose  passerail  par 
deux  phases  successives.  La  premiere,  dite  phase  d 'hypertension 

(1)  Lanchhhaux,  Arch.  gin.  de  med.,  L893. 

(2)  Rkgis,  Presse  mdd.,  1896. 

(3)  Matiiihu,  Gas.  des  hdp.,  1896. 
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arterielle,  serail  caract<§ris6e  par  La  dyspn6e  d'effort,  les  palpitations 
douloureuses  avec  anxiete  pr6cordiale-,  les  crises  d'algidite  periphi- 
rique,  les  crampes,  la  c£phalalgie,  les  vertiges,  les  bourdonnements 
d'oreille,  etc.  C'est  eel  ensemble  symptomatique  que  Diculafoy  a 
decril  sous  le  nom  de  petit  brightisme,  mais  il  n'a  rien  de  special 
au  mal  de  Bright,  et  s'observe,  en  somme,  dans  tons  les  cas  ou  la 
pression  arterielle  se  trouvc  elevee  d'une  facon  durable,  quelle 
qu'en  soit  la  raison.  En  efTet,  des  celte  periode,  l'exploration  au 
sphygmomanometre  et  1c  relentissement  du  second  bruit  aortique 
permettraient  de  reconnaUre  l'hypertension  arterielle,  mais  les  ar- 
teres no  presenteraient  encore  aucune  alteration  appreciable.  La 
seconde  phase,  phase  des  localisations  organiques,  serait  caracterisee 
par  l'induration  des  arteres  superficielles,  par  les  divers  symptomes 
des  scleroses  viscerales,  symptdmes  predominant,  suivant  les  cas, 
sur  tel  ou  tel  organe.  Lancereaux  va  meme  plus  loin  ;  pour  lui,  les 
organes  se  prendraient  toujours  dans  un  ordre  determine  :  il  y  aurail 
d'abord  retentissement  sur  le  coeur,  qui  s'hypertrophie,  puis  sur 
l'encephale  et  les  reins. 

Nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  la  question  theorique  de  savoir 
si  rarterio-sclerose  ne  precede  pas,  plutdt  qu'elle  ne  suit,  l'hyperten- 
sion arterielle,  pas  plus  que  sur  celle  des  relations  qui  peuvent 
exister  entre  l'arterio-sclerose  et  les  scleroses  viscerales.  Pour  nous 
en  tenir  a  la  clinique,  il  est  certain  que  les  symptdmes  s'enchainent 
assez  souvent  suivant  l'ordre  indique  plus  haut.  Mais  il  est  aussi 
des  cas  ou  rarterio-sclerose,  restee  discrete,  ne  se  traduit  par  aucun 
symptdme  appreciable.  En  outre,  rien  n'est  plus  capricieux  que 
revolution  des  accidents  de  rarterio-sclerose,  et  il  est  impossible  de 
l'enfermer  dans  les  limites  d'une  formule  quelconque.  Le  nombre  et 
la  qualite  des  symptomes,  leur  ordre  de  succession,  sont  eminem- 
ment  variables  d'un  malade  a  l'autre,  et  leur  intensite  n'est  meme 
pas  en  rapport  regulicr  avec  celle  des  lesions.  Enfin  nous  tenons  a 
rappeler  encore  une  fois  que  l'arterio-sclerose  n'est  pas  necessaire- 
ment  une  lesion  diffuse,  caracterisee  par  la  production  incessante 
de  nouveaux  foyers  :  elle  peut  rester  localis6e  et  stationnaire.  Cela 
etabli,  on  peut,  suivant  les  arteres  et  les  organes  ou  se  localise,  ou, 
du  moins,  predomine  la  sclerose,  distinguer  difforentes  formes  cli- 
mques.  Edgrcn  en  reconnait  quatre  principales  :  une  forme  senile, 
caracterisee  par  d'assez  fortes  alterations  des  arlrres  peripheriques 
(rndiale,  lemporale),  sans  troubles  fonclionnels  bien  appreciables  du 
cdt£  <los  organes  internes;  une  forme  cardiaque,  ou  mieux  cardio- 
aortique ;  une  forme  renale,  et  une  forme  cdrebrale.  Toutefois  la 
'If'marcalion  entre  ces  diverses  formes  est  loin  d'etre  toujours  facile  a 
etablir.  Certains  symptdmes,  tels  <|nelcs  palpitations,  I'augmentation 
de  volume  du  cceur,  les  acces  de  pscudo-asthme,  de  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  sont  communs  a  la  forme  cardiaque  et  a  la  forme 
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renale,  el  il  est  d'ailleurs  frequent  tie  voir  s'associer  les  accidents 
nmaux  et  cardiaques.  De  mGme,  un  malade  (jui  offre  surtoul  des 
symptomes  rdnaux  peut  elrc  pris  brusquemenl  de  phenomenes  cere- 
braux,  lelsqu'une  attaque  apoplectique.  Les  formes  cliniques  prec6- 
denles  ne  sont  done  presque  jamais  pures. 

La  duree  dc  Tartdrio-sclerose  confirmee  est  des  plus  variables. 
Elle  est,  en  tout  cas,  toujours  longue,  sc  chifi'rant  par  des  annees, 
quelquefois  mfime  tres  longue,  presque  indefinie,  en  ce  sens  qu'clle 
permet  au  malade  d'alleindre  un  age  tres  avanc6,  et  n'esl  pour  rien 
dans  sa  mort.  Lorsque  Tissue  fatale  survient,  elle  peut  resulter 
d'accidents  tres  divers.  Tantot  le  malade  succombe  a  Tune  des  con- 
sequences de  Tarterio-sclerose  ellc-meme  (gangrene  d'un  membre, 
angine  de  poitrine,  hemorragie  ou  ramollissement  du  cerveau, 
rupture  du  coeur  ou  d'un  anevrysme),  ou  a  Tune  des  complications 
de  l'aortite  chronique,  telle  que  Tcedeme  aigu  du  poumon  ;  tanl6t  les 
accidents  ultimes  relevent  des  scleroses  viscerales  concomitantes. 
II  est  meme  assez  frequent  de  voir  s'associer,  vers  la  fin  de  la  vie, 
des  accidents  d'insuffisance  cardiaque  et  renale,  formant  un  tableau 
clinique  qui  ticnt  a  la  fois  de  Tasystolie  et  de  Turemie.  En  lout  ca-. 
Tasystolie  des  arterio-sclereux  a  quelque  chose  d'un  peu  special,  qui 
la  distingue  de  celle  des  mitraux,  par  exemple.  La  cyanose  y  manque 
completement  ou  a  peu  pres  :  les  malades  sont,  au  contraire,  d'une 
paleur  blafarde  ;  les  cedemes  sont  souvent  moins  accuses,  et  Taction 
de  la  digitale  est  beaucoup  moins  sure.  Enfin  la  mort  est  quelquefois 
le  terme  d'une  sorte  de  decheance  generale,  de  cachexie  progressive 
sans  localisation  appreciable,  dont  la  paleur  et  Temaciation  forment 
les  traits  dominants,  tandis  que  Tauto-intoxication  par  insuffisance 
hepatique  et  renale  en  serait  le  principal  facteur  pathogenique 
(Huchard). 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  deTarterite  chronique  passe  en  gene- 
ral pour  facile.  II  semble,  a  entendre  certains  auteurs,  qu'il  suffise,  pour 
le  faire,  d'explorer  la  radiale  et  la  temporale,  et  de  conclure  de  leur  etat 
a  celui  des  autres  arteres.  En  reality,  les  choses  ne  sont  pas  tout  a  fait 
aussi  simples,  parce  que  Tart6rio-sclerose  peut  epargner  la  radiale 
et  la  temporale  tout  en  frappant  les  vaisseaux  profonds,  el  que,  re- 
ciproquement,  ces  arteres  peuvent  se  montrer  flexueuses  et  in- 
duces sans  que  les  autres  le  soient  a  un  degrc  bien  appreciable.  Ce 
n'est  done  que  par  une  analyse  minutieuse  des  symptdmes  que  Ton 
peut  se  faire  une  idee  a  peu  pr6s  exacte  de  la  diffusion  des  lesions, 
et,  bien  que  cerlaines  localisations  de  Tarlerio- sclerose  puissenl 
rester  longtcmps  latentcs,  il  ne  faul  pas  allcr  au  dela  des  phenomenes 
observes,  el  considercr,  par  exemple,  tout  individu  dont  Taor.te  el  la 
radiale  sont  sclereuses  commc  plus  ou  moins  atteint  d'insuffisance 
renale  ou  cardiaque.  Tel  art6rio-sclereu\  est  un  aortiqiie,  tel  autre 
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un  cardiaque,  on  un  r6nal,  un  cerebral,  un  cardio-aortique,  un 
cardio-r&ial,  etc.,  et  ces  divers  malades  repr^sentent  autant  de  types 
diff^rents. 

R6cemment,  pour  determiner  les  localisations  exactes  de  l'art6rio- 
scl&rose,  on  a  propose  d'utiliser  la  radiographic,  cn  se  fondant  sur 
l'impermeabilite  des  plaques  calcaires  aux  rayons  cathodiques. 
Hoppc-Seylcr  (I),  Beck  (2),  Imbert  (3),  Leray  (4),  auraient  oblcnu, 
grSlce  a  ee  precede,  des  renseignements  assez  precis. 

Nous  ne  pouvons  entrer  dans  les  details  du  diagnostic  differentiel  a 
propos  de  chacune  des  localisations  de  l'art6rio-sclerose  :  ces  points 
sont  d'ailleurs  examines  dans  differents  chapitres  de  ce  Traite.  Si- 
gnalons  seulement  la  confusion  possible  de  certaines  douleurs  des 
exlremites  ou  m6me  du  tronc,  dues  a  l'arterio-sclerose,  avec  des  dou- 
leurs rhumatismales,  nevralgiques,  ou  d'origine  variqueuse.  Les 
caracteres  un  peu  speciaux  de  ces  douleurs,  leur  disparition  fre- 
quentepar  le  repos,  leur  production  ou  leur  exageration  par  les  mou- 
vements  plutot  que  par  le  palper,  l'absence  de  points  douloureux 
bien  localises  a  la  pression  sur  le  trajet  des  nerfs,  joints  a  l'etat  des 
vaisseaux,  permettront  cependant,  la  plupart  du  temps,  un  diagnos- 
tic exact.  La  claudication  intermitlente,  qu'il  s'agisse  de  celle  des 
membres  ou  de  celle  de  certains  organes,  tels  que  le  cceur,  n'estelle- 
raeme  pas  toujours  due  a  Parterio-sclerose  :  l'ischemie  d'origine 
purement  spasmodique  peut  la  produire  au  meme  titre  que  l'ische- 
mie  de  cause  organique.  De  la  les  cas  nevropathiques  de  claudication 
intermittente  des  membres  ou  d'angine  de  poitrine,  qui  s'observent 
surtout  chez  les  hysteriques  ou  les  neurastheniques  (Charcot).  Un  cas 
de  ce  genre,  rapporte  par  Olivier  et  Halipre,  est  particulieremcnt 
interessant  par  ce  fait  que  la  claudication  intermittente  s'y  montra 
associee  au  pouls  lent  permanent.  Le  diagnostic  peut  eTre  d'autant 
plus  difficile  que  la  neurasthenie,  comme  nous  Tavons  vu,  accom- 
pagne  frequemment  Tarterio-sclerose  :  il  nc  faut  done  pas,  des  que 
I  on  a  reconnu  la  premiere  de  ces  deux  affections,  se  hater  de  lui 
attribuer  tous  les  accidents,  et  meconnaitre  ainsi  le  rdle  dela  seconde. 
D'ailleurs  l'analyse  exacte  du  symptome  permetlra  quelquefois 
de  noter  certaines  particularites  qui  seront  de  nature  a  renseigner 
sur  son  origine  nevropathique  ou  organique  :  tel  est  le  cas,  par 
exemple,  pour  l'angine  de  poitrine  (Voy.  ce  chapitre). 

La  claudication  intermittente  peut  encore  s'observer  dans  les 
anevrysmes  (Charcot,  Maunoury),  dans  certaines  phlebites  (Va- 
quez)  (5),  dans  les  varices  (Delaunay)  (6),  ou  les  nevrites. 

(1)  EToppb-Seyler,  Mlinch.  mcd.  Woch.,  avril  1896. 

(2)  Buck,  New  York  med.  Journ.,  jnnv.  1898. 

(3)  Imbemt,  Soc.  de  biol,  juin  l898. 

(4)  Leray,  Prcsse  mdd.,  aotU  1898. 

(5)  Vaquez,  Gaz.  hebd.,  1892. 

(6)  Delaunay,  th.  1890. 
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Pilres  ct  Vaillard,  Lancereaux,  onL  public  des  observations  de  gan- 
grene des  extremil6s  survenant  chez  des  sujets  ages,  et  due  a  une  ne- 
vrite,  sans  lesions  arterielles.  Le  diagnoslic  enlre  ces  gangrenes 
nevropathiques  el  les  gangrenes  anyiopalhiques  est  des  plus  difti- 
ciles,  si  Ton  songe  que  l'artente  oblilerante  se  complique  souvenl  de 
nevrite,  et  que,  reciproquement,  certains  auteurs,  comme  Giovanni 
et  Lancereaux,  voient  clans  les  lesions  dc  l'arterile  chronique  le  re- 
sultat  d'un  trouble  trophique  d'origine  ncrveuse.  D'apres  Lance- 
reaux (1),  «  1'existence  pendant  plusieurs  mois  et  meme  plusieurs 
annees  de  douleurs  deVhirantes  et  de  sensations  de  brulure  dans  un 
merabre,  oil  apparaissent  tout  a  coup  des  phlyctenes,  sinon  une  mor- 
tification disposee  sous  forme  de  plaques  a  la  surface  d'un  ou  plu- 
sieurs doigts,  et  de  preference  sur  les  deux  derniers,  ou  encore  a  la 
partie  inferieure  de  ce  membre,  l'aspect  noir  et  racorni  des  parties 
affectees,  leur  mode  d'elimination,  sont  autantde  caracteres  qui  per- 
mettent  de  reconnaitre  les  gangrenes  nevropathiques.  Les  gangrenes 
arterielles  se  distinguent  manifestement  tant  par  l'absence  de  la 
periode  douloureuse  qui  precede  et  accompagne  constamment  les 
gangrenes  nevropathiques  que  par  un  debut  brusque,  la  forme  mas- 
sive de  la  mortification  quienvahiten  general  tout  un  pied,  et  le  mode 
d'elimination  de  l'escarre,  au  pourtour  de  laquelle  survient  une  sup- 
puration abondante  ou  de  la  gangrene  humide.  Ces  differences  ne 
doivent  pas  echapper ;  elles  ont  une  reelle  importance  lorsqu'il  existe 
un  epaississement  de  la  paroi  des  arteres  pouvant  faire  croire  a  une 
gangrene  par  arterite,  quand  il  s'agit  d'un  simple  trouble  trophique 
subordonne,  ainsi  que  la  mortification,  a  l'etat  du  systeme  nerveux.  » 
Malheureusement  la  valeur  de  ces  signes  differentiels  n'est  peut-etre 
pas  absolument  indiscutable. 

Nous  n'avons  pas  a  exposer  ici  le  diagnostic  differentiel  de  la  rup- 
ture du  cceur,  de  l'hemorragie  ou  du  ramollissement  cerebral,  etc. 
Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  les  difficultes  qu'offre  le  dia- 
gnostic de  I'origine  cardiaque  ou  renale  de  certains  accidenls,  no- 
tamment  de  certaines  formes  de  dyspnee  avec  cedeme.  D'ailleurs, 
comme  nous  l'avons  vu,  le  cceur  et  le  rein  sont  souvent  egalemenl 
insuffisants.  Signalons  enfin  les  cas  oil  l'arterio-sclerose  ne  se  tra- 
duit  que  par  desphenomenes  de  cachexie  g6nerale  :  le  plus  souvenl. 
on  croit  alors  a  un  cancer  latent. 

Quant  au  diagnostic  de  cctte  forme  un  peu  speciale  d'art6rile  qu'on 
a  decrite  sous  les  noms  d'arterite  oblit6rante  progressive,  de  retre* 
cissement  generalis6  des  arteres,  etqui  donnc  lieu  d'ordinaire  a  une 
srrie  de  foyers  gangreneux,  il  ne  peut  se  fonder  que  sur  les  resultats 
dela  palpation.  Ici,  en  effet,  les  arteres  ne  ferment  pas  <le  cordons 
diirs  :  elles  sont,  au  contraire,  a  peu  prt^s  inlrouvables. 


(1)  Lanckhhaux,  Sem.  mid.,  1S91,  p.  263. 
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PRONOSTIC.  —  Lc  pronostic  de  I'arterio-sclerase  est  toujours 
facheux,  en  ce  sens  que  les  lesions  arterielles  ne  sont  pas  suscep- 
tibles  de  resolution.  Mais  i]  faut  bien  savoir  qu'un  sujeL  peut  etre 
atteinl  de  lesions  atheromateuses  assez  prononcees,  m6me  au  niveau 
des  coronaires  ou  desarteres  cerebrales,  sans  que  sa  sante  en  souffre 
neeessairement  d'une  maniere  bien  appreciable.  En  revanche,  lorsque 
des  troubles  fonctionnels  s6rieux,  lels  que  l'angine  de  poitrine,  se 
sont  declares,  la  survie  ne  saurait  etre  bien  longue.  Edgren  range 
par  ordre  de  gravity  croissante  la  forme  senile,  la  forme  renale,  la 
forme  c(5rebrale  et  la  forme  cardiaque.  Lancereaux  insisle  sur  le 
danger  des  maladies  aigues,  meme  les  plus  legeres,  chez  les  arterio- 
sciereux.  Non  seulement  la  pneumonie  ou  la  grippe,  mais  parfois 
une  simple  bronchite,  peut  suffire  a  determiner  l'insuffisance  renale 
ou  cardiaque.  Enfin  certaines  maladies  chroniques  peuvent  venir 
compliquer  l'arterio-sclerose.  Le  cancer  n'est  pas  tres  rare,  ce  qui 
parait  tenir  a  une  predisposition  commune  resultant  de  l'age  et  de 
l'arthritisme.  Quant  a  la  tuberculose,  Huchard  estim'e  que  l'arterio- 
sclerose  la  favorise  chez  les  hereditaires,  par  Tischemie  et  l'hypotro- 
phie  qu'elle  amene.  On  admet  pourtant,  en  general,  qu'elle  est  a  la 
fois  rare  et  benigne  chez  les  atheromateux,  en  raison  de  l'hyperten- 
sion  arterielle  (Handford)  et  de  la  tendance  de  ces  malades  a  faire  de 
la  sclerose  (Landouzy). 

TRAITEMENT.  —  Si  la  therapeutique  est  incapable  de  faire  retro- 
ceder  les  lesions  de  l'arterio-sclerose,  si  elle  peut  seulement  pallier 
certains  accidents  et  faire  disparaitre  quelques  troubles,  l'hygiene 
fournit  des  indications  beaucoup  plus  serieuses.  Ses  pr6ceptes  de- 
coulent  tout  naturellement  de  la  connaissance  des  conditions  etio- 
logiques  qui  president  au  developpement  de  l'affection.  lis  auront 
d'aulant  plus  d'effet  qu'ils  seront  appliques  plus  tdt. 

Le  premier  conscil  a  donner  aux  malades,  c'est  d'eviter  les  exces, 
la  fatigue,  le  surmenage  mental  ou  physique.  On  leur  prescrira  un 
•  xcrcice  modere  et,  dans  certains  cas,  la  gymnastique  suedoise 
Edgren)  ;  on  leur  dira  de  renoncer  au  tabac,  dont  nous  avons  deja 
montr6  l'influence  n^faste.  II  faudra  ensuite  ordonner  tous  les  pro- 
cedes  mecaniques  dont  l'hygiene  dispose  pour  stimuler  la  nutrition. 
Les  bains  carbonates  sodiques,  et,  chez  les  sujets  jeunes,  les  dou- 
ches  on  les  lotions  froidcs,  remplissent  cette  premiere  indication, 
routefois  l'usage  de Thydrotherapie  froide  devra  6ln'  tivs  prudent 
el  tres  surveilie,  en  raison  de  la  lenteur  de  la  reaction  chez  la  plu- 
parl  des  art6rio-sclereux.  S'il  cxiste  des  phenomtnes  c6rebraux,  une 
tendance  aux  ront(eslions  ou  ;\\\x  hrmorragics,  il  faut  renoncer  a 
1  hydrolhrrapic,  et  donner  la  preference  aux  frictions  cutanecs  et  au 
massage.  Onpourra  conseiller,  par  exemple.de  faire  tousles  matins, 
sur  tout  lc  corps,  une  friction  avec  le  gant  de  crin  ou  avee  une 
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flanelle  un  peu  rude  imbibee  d'un  liquide  alcoolique,  l'eau-de-vie  de 
lavande,  par  exemple. 

La  vie  au  grand  air,  par  la  stimulation  nutritive  qu'clle  provoque, 
doit  etrc  recommandee,  mais  il  faut  eviter  lc  sejour  au  bord  de  la 
mer  ou  dans  les  altitudes.  On  risque,  quand  le  sujet  depasse  500  on 
fiOOmetres,  de  voir  survenir  des  troubles cardio-vasculaires  et  notam- 
ment  l'angine  de  poilrine.  Le  climat  qui  convient  le  mieux  est  mi 
climat  sec,  doux,  lemper6,  dans  une  r6gion  a  l'abri  des  vents. 

On  doit  elrc  tres  circonspect  dans  1'emploi  deseaux  thermales.  Les 
sources  sulfureuses  sont  absolument  contre-indiquees.  On  pourra 
conseiller  certaines  eaux  peu  mineralisees,  comme  Vittel,  Gontrexe- 
ville,  Evian.  Huchard  preconise  Saxon,  Bourbon-Lancy,  el  surlont 
Bondonneau  (Drome),  dont  Tefficacite  est  due  a  la  grande  quanlile 
d'iodures  que  les  eaux  renferment.  En  revanche,  leseauxde  Nauheim, 
riches  en  chlorure  de  sodium  et  en  acide  carbonique,  et  Ires  reputees, 
en  Allemagne,  lui  paraissent  nuisibles. 

II  faudra  surveiller  avec  un  soin  tout  particulier  la  nourriture  du 
malade. 

Certains  aliments  doivent  ctre  absolument  proscrils  :  ce  sont  les 
mollusques,  les  crustaces,  le  gibier,  les  viandes  faisandees,  mari- 
nees  ou  fumees,  la  charcuterie,  la  galantine,  les  plats  a  la  gelee,  les 
mets  epices,  les  fromages  faits.  Sous  aucun  pretexte,  on  ne  devra 
manger  de  conserves,  qui  sont  doublement  nuisibles  et  par  les 
ptomaines  qu'elles  renferment  et  par  le  plomb  qu'elles  contiennent 
trop  souvent.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  aujourd'hui  pour 
defendre  le  bouillon,  les  uns  parce  qu'il  contient  trop  de  sels  po- 
tassiques,  les  autres  parce  qu'il  renferme  trop  de  matieres  extrac- 
tives. En  realite,  le  bouillon  est  un  condiment  qu'on  a  trop  prone 
autrefois,  qu'on  decrie  trop  aujourd'hui. 

On  tolerera  en  petites  quantites  le  poisson  et  la  viande  rouge.  En- 
core est-il  qu'il  faudra  conseiller  les  viandes  bien  cuites  et  meme  les 
viandes  froides,  que  Ton  m&che  beaucoup  plus  facilement  et  que 
Ton  digere  beaucoup  mieux  que  les  viandes  chaudes  etsaignanti^. 

Les  aliments  de  choix  sont  representes  par  les  viandes  blanches, 
les  ceufs,  lelaifage,  les  legumes  cuits,  les  salades  cuilcs.  On  rccom- 
mandera  specialement  le  riz,  qui,  par  sa  valeur  nutritive,  sa  petite 
quanlite  de  potasse  et  sa  grande  digestibilite,  est  parfaitement  sup- 
port6,  m6me  quand  existent  des  lesions  renales. 

Le  lait  rend  de  notables  services.  Le  malade  fera  bien  d'en  user 
comme  boisson  aux  repas;  il  le  prendra  soit  pur,  soit  coupe  d'un 
peu  d'eau  de  chaux,  d'eau  de  Pougues,  de  Vals  ou  de  Vichy,  soit 
encore  additionne  d'un  peu  de  the,  de  caft,  ou  de  quelques  goulte< 
de  cognac.  Quant  au  r6gime  lacte  integral,  e'est  un  regime  d'excep- 
tion,  dont  on  a  singulierement  abuse  a  un  moment.  On  fera  bien  d'y 
avoir  recours  quand  existent  des  symptOmes  d'aulo-intoxiealion  :  en 
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cas  d'albuminurie,  de  vertiges,  do  cephalee,  d'insomnie,  do  dyspnee 
prolongee,  l'usage  du  lail  est  indique,  el  fait  rapidement  disparaltre 
les  accidents.  Si  les  manifestations  sont  graves  et  continues,  e'est  le 
regime  lacte  absolu  qui  doit  etre  present.  Si,  au  contraire,  les  trou- 
bles sont  vesperaux,  s'il  s'agit,  par  exemple,  de  combattre  unc  som- 
iiolence  apres  le  diner  ou  de  l'insomnie,  on  laissera  le  malade  faire  un 
repas  ordinaire  a  midi,  et  on  lui  dira  de  prendre  simplement,  vers 
sept  heures,  une  soupe  au  lait.  Nous  ne  croyons  pas,  en  effet,  qu'il 
y  ait  interet,  en  pareil  cas,  a  prescrire  le  regime  lacte  integral.  T6t 
ou  tard  arrive  la  satiet6  ou  l'intolerance.  Nous  avons  vu,  plusieurs 
fois,  chez  des  arterio-sclereux  qui  avaient  continue  trop  longtemps 
le  regime  lacte,  survenir  des  accidents  gastriques,  des  vomissements 
continuels,  qui  cesserent  quand  on  administra  d'autres  aliments, 
notamment  des  ceufs,  du  riz,  des  purees,  des  legumes.  Done,  a  moins 
de  troubles  graves,  l'alimentation  lactee  exclusive  n'est  pas  a  sa  place, 
comme  medication  durable,  mais  il  peut  etre  utile  de  la  prescrire 
chaque  mois  pendant  quelques  jours.  Dans  un  travail  int6ressant, 
Rumpf  (1)  va  plus  loin  :  il  proscrit  completement  Fusage  du  lait.  Se 
proposant  en  effet  d'enrayer  la  calcification  du  systeme  arteriel,  il 
est  ainsi  conduit  a  rejeter  tous  les  aliments  riches  en  sels  de  chaux  : 
lait,  ceufs,  riz,  epinards,  choux.  II  conseille  de  donner  par  jour 
250  grammes  de  viande,  100  grammes  de  pain,  autant  de  poisson,  de 
pommes  de  terre  ou  de  pois  et  de  pommes;  ce  regime  contient  trois 
a  quatre  fois  moins  de  chaux  qu'un  regime  ordinaire,  dix  fois  moins 
que  le  regime  lacte. 

S'il  faut  etre  severe  dans  le  choix  des  aliments,  il  faut  l'etre  encore 
plus  dans  celui  des  boissons.  On  doit  interdire  completement  les 
liqueurs,  les  spiritueux,  le  vin  pur,  les  boissons  ferment6es.  On  con- 
seillera,  aux  repas,  le  lait  pur  ou  coupe,  un  peu  de  vin  blanc  coupe 
d'eau,  ou,  mieux.  encore,  une  eau  pure  d'une  digestion  facile  et  d'une 
mineralisation  faible  :  Teau  d'Evian  est,  a  ce  point  de  vue,  tres  recom- 
mandable.  Enfin  on  laissera  prendre  apres  le  repas  une  infusion 
chaude  :  cafe,  the  leger,  camomille,  tilleul.  Le  regime  sec,  trop  sou- 
vent  prescrit  aux  arterio-sclereux  qui  sont  en  mcme  temps  ob6ses, 
ne  donncrait,  d'apres  Edgren,  que  de  mauvais  resultats. 

La  therapeutique  proprernent  dite  de  rart6rio-sclerose,  en  dehors 
'les  cas  oil  clle  peut  combattre  la  cause  memo  de  cet  etat  morbide 
syphilis,  diabete,  etc.),   tire  ses  indications  de  la  p6riode  de  la 
maladie  et  des  principaux  symptomes  auxquels  ellc  donne  lieu. 

Au  d6but,  la  plupart  des  auteurs  conseillent  de  Kilter  contre  Ja 
tension  art6rielle  exag6r6e.  Huchard,  qui  voit  dans  la  persistance  de 
ce  trouble  La  cause  des  lesions  anatomiques,  insistc  tout  parlicu- 
lieremcnt  sur  ce  point.  Trois  medicaments  remplisscnt  cetle  indica- 
tion :  les  iodures,  la  trinitrine,  le  nitrite  d'amyle. 

(1).  Rumpp,  Deri.  hi.  Woch.,  1897,  n""  13  ct  li. 
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Les  iodures  onl  une  action  lente,  mais  durable.  On  conseillc  dc 
donner  de  l'iodurc  de  potassium  ou  de  sodium :  ee  dernier  est  preier£ 
par  quelques  medecins,  qui  craignent  que  les  sels  d$  poLasse  soienl 
trop  toxiques  ct  alterent  le  myocardc.  Quand  ces  iodures  sont  mal 
supportes,  on  a  recours  aux  iodures  de  strontium  el.  do  calcium,  qui 
sont  moins  aclifs,  mais  que  l'estomac  lolere  plus  facilemenl. 

Nous  ne  croyons  pas  que  les  iodures  de  potassium  et  de  sodium 
aient  une  action  absolument  identique  et,  par  suite,  les  mSnies  indica- 
tions. L'iodure  de  sodium  est  surtout  un  vaso-dilatateur.  C'est  a  lui 
qu'il  faut  avoir  recours  quand  il  s'agit  de  combaltre  les  accidents 
attribu6sa  l'hypertension,  les  troubles  circulatoires  du  cerveau  etdu 
cceur,  les  vertiges  et  l'angine  de  poitrine.  On  le  prescrira  a  la  dose 
quotidienne  de  1  ou  2  grammes,  qu'on  fera  prendre  en  deux  ou  trois 
fois  au  moment  des  repas.  L'iodure  de  potassium,  au  conlraire,  est 
surtout  un  resolutif,  un  modificaleur  de  la  nutrition.  Sous  son 
influence,  on  a  vu  parfois  certaines  lesions  retroceder,  mais  c'est  a 
la  condition  d'en  prolonger  l'usage.  On  doit  le  prescrire  a  petites 
doses  :  0gr,20  a  0Br,50  par  jour.  On  le  fait  prendre  au  moment  des 
repas  ;  s'il  est  mal  supporte,  on  conseillera  de  fractionner  cette  dose, 
deja  faible,  et  de  la  prendre  dans  une  certaine  quantite  d'eau  par  gor- 
gees  toutes  les  heures.  II  faudra  continuer  l'usage  de  cet  iodure 
pendant  fort  longtemps ;  on  le  prescrira  pendant  vingt  jours  conse- 
cutifs,  puis  on  suspendra  le  traitement  pendant  dix  jours,  et  Ton 
recommencera  ainsi  chaque  mois.  Ce  n'est  generalement  qu'au  bout 
d'un  an  a  un  an  et  demi  qu'on  remarque  les  effcts  vraiment  excellents 
de  cette  medication. 

Quand  les  iodures  sont  mal  supportes,  Huchard  conseille  d'a- 
jouter  a  la  solution  un  peu  d'extrait  fheba'ique  et  quelques  gouttes 
de  teinturedescille.  Onferabien,  d'autres  fois,  de  pratiquerenmeme 
temps  l'antisepsie  intestinale.  On  evite  ainsi  certains  inconvenients 
de  la  medication  ioduree,  notamment  le  developpement  de  l'acne. 

L'arsenic,  a  petites  doses,  rend  egalement  des  services.  On  peuten 
faire  alterner  l'usage  avec  celui  des  iodures.  Mais  Taction  de  ces 
medicaments  est  lente  a  se  manifester.  S'il  faut  agir  plus  vite,  on  a 
recours  a  la  trinitrine.  On  emploie  une  solution  alcoolique  au  l/100e; 
on  formule  XXX  gouttes  dans  300  grammes  d'eau,  et  Ton  fait  prendre 
au  malade  de  2  a  6  cuillerees  par  jour;  on  continue  pendant  deux 
semaines.  Cette  medication  combat  avec  succes  les  vertiges,  l'angine 
de  poitrine;  onl'a  aussi  employee,  mais  sans  resultal,  conlre  certaines 
formes  de  gangrene  seche  a  marchc  lente. 

Pour  obtcnir  une  action  encore  plus  rapide,  on  a  souvent  utilise 
la  solution  de  trinitrine  en  injections  sous-cutanees.  Mais  ce  medica- 
ment n'est  pas  toujours  bien  supporte  :  s'il  survienl  des  vomisse- 
ments,  des  lipothymies,  il  faut  en  suspendre  l'cmploi.  On  peut  alors 
avoir  recours  au  nitrite  d'amyle,  dont  on  fait  respirer  (juelques 
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goulles  surun  mouchoir  :  on  soil ,  sous  rinfluence  de  la  vaso-dilata- 
tion  ainsi  produite,  s'amender  lcs  accidents. 

Le  traitement  dont  nous  venous  d'indiquer les  grandes lignes  devra 
6lre  complet6  par  une  serie  do  medications  donl  on  trouvera  Indica- 
tion dans  les  manifestations  concomitantes. 

11  faut  veiller  avec  un  soin  particulier  sur  1'etat  du  Lube  digestif'. 
Contre  la  constipation,  qui  est  Ires  frequence,  on  prescrira  les  lave- 
ments, le  massage  abdominal  et  les  laxatifs  repetes.  Ceux-ci  sont  sur- 
tout  indiques  quand  se  produisent  des  troubles  cephaliques.  La  meil- 
leure  medication  consiste  a  faire  prendre  lous  les  matins  une  demi 
a  une  cuilleree  a  cafe  de  sel  naturel  de  Karlsbad.  Le  calomel  peut 
aussi  rendre  des  services.  En  cas  de  diarrhee  ou  meme  de  putre- 
factions inteslinales  exagerees,  dont  le  malade  se  rend  compte 
par  la  fetidite  speciale  de  ses  selles,  et  qu'on  apprecie  souvent  par  la 
letidite  de  Phaleine,  on  prescrira  le  sous-nitrate  ou  le  salicylate  de 
bismuth,  le  naphtol,  le  benzonaphtol  ou  le  belol.  Les  troubles  gas- 
triques  seronl  combattusparles  moyens  ordinaires,  et  notammentpar 
1'eau  de  Vichy,  dont  on  fera  prendre  un  demi-verre,  trois  quarts 
d'heure  avant  le  repas.  On  stimule  ainsi  la  secretion  gastriqueet  Ton 
augmente  son  acidit6. 

Quand  le  coeur  vient  a  faiblir,  il  faut  avoir  recours  aux  medications 
cardiaques:  lasparteine  etla  strophanline  sont  indiquees ;  la  digitale 
rend  encore  des  services,  mais  il  faut  bien  se  garder  de  la  prescrire 
au  debut  de  l'affection  :  son  usage  intempestif  a  pu  causer  des  acci- 
dents, de  l'angine  de  poitrine,  peut-6tre  mSme  de  l'hemorragie 
cerebrale  (Traube).  On  l'emploiera  dans  les  cas  d'asthenie  cardiaque, 
mais  il  faut  se  rappeler  qu'elle  reussit  moins  bien  que  chez  les  veri- 
tables  cardiopathes.  Les  meilleurs  medicaments  a  opposer  aux  acci- 
dents cardiaques  des  arterio-sclereux  sont  generalement  la  cafeine 
et  la  theobromine.  On  y  joindra,  bien  entendu,  le  repos  au  lit,  le 
regime  lacte,  les  laxatifs  et  les  diuretiques.  Rumpf  conseille  de 
faire  prendre  par  jour  une  limonade  contenant,  pour  200  grammes 
d'eau,  10  grammes  de  sirop  de  sucre,  10  grammes  d'acide  lactique 
et  10  grammes  de  carbonate  de  soude  satur6  par  l'acide  lactique. 
Cette  boisson  serait  facilement  toleree,  et  aurait  Tavantage  de  favO- 
riser  la  decalcification  arterielle. 

Contre  la  dyspnee  toxique,  Huchard  conseille  les  inhalations  d'io- 
dure  d'amyle. 

En6n,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  faut  completer  le  traite- 
menl  par  lcs  sedatifs  :  le  bromurede  potassium,  a  la  dose  de  1  a  4gr., 
el  la  valeriane,  dont  on  prescrira  3  a  4  grammes  d'extrait  par 
jour,  sont  les  medicaments  de  choix.  On  conseille  aussi,  contre  le 
vertige,  Topium  uni  a  Tiodure.  Mais  on  (era  bien  de  se  mefier  des 
hypnotiques  (morphine,  chloral),  qui  ont  plusieurs  fois  produit  des 
accidents.  En  cas  d'insomnie,  micux  vaut  insister  sur  les  regies 
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hygieniques  que  nous  avons  fait  connattre,  et  dont  Implication 
rigoureuse  constitue  encore  la  meilleure  methode  de  traitemenl  de 
I'arterio-sclerose. 

INFILTRATIONS  ET  DEGENERESCENCES  ARTERIELLES 

Nous  reunissons  dans  ce  chapitre  un  certain  n  ombre  d 'alterations 
presque  toujours  chroniques  des  arterioles,  qui  n'ont  guere  qu'un 
interet  anatomo-pathologique,  mais  s'observent  assez  frequemment, 
soit  a  l'etat  isole,  soit  associees  a  l'atherome  eta  I'arterio-sclerose. 
Aussi  avons-nous  deja  dit  un  mot  de  la  plupart  d'entre  elles  a  propos 
de  l'arterite  chronique. 

H6morragies.  —  Signalons  seulement  les  petites  hemorragies 
interstitielles  que  Ton  peut  trouver  entre  la  tunique  interne  et  la 
tunique  moyenne  (Bouillaud,  Lancereaux),  ou  entre  celle-ci  et  la 
tunique  externe  (M.  Raynaud).  Ce  sont  la  des  faits  exceptionnels. 
Le  cas  de  M.  Raynaud  etait  consecutif  a  une  stase  circulatoire  tres 
prononcee. 

D6g6nerescence  granuleuse.  —  Loewenfeld  decrit  sous  ce  nom  une 
d6generescence  de  la  tunique  moyenne  dans  laquelle  les  cellules 
musculaires,  soit  isolement,  soit  par  groupes,  off  rent  un  aspect  gra- 
nuleux,  perdent  leur  noyau,  et  finissent  par  fondre  et  se  detruire. 
De  la  un  grand  affaiblissement  de  la  paroi  arterielle,  avec  toutes  les 
consequences  qui  peuvent  en  resulter. 

St6atose.  —  II  ne  s'agit  pas  ici  de  la  fonte  graisseuse  secondaire 
d'un  tissu  pathologique,  comme  dans  Patherome,  mais  d'une  steatose 
atteignant  les  el6ments  normaux  de  la  paroi.  G'est  une  constatation 
d'autopsie  tres  frequente,  aussi  bien  sur  les  gros  troncs  vasculaires 
(aorte,  arterepulnionaire)  que  sur  les  arterioles,  notamment  celles  du 
cerveau.  «  A  partir  de  quatorze  ou  quinze  ans,  il  n'est  pour  ainsi 
dire  pas  de  sujet  qui  n'en  offre  quelque  trace  »  (M.  Raynaud),  et  elle 
va  s'accentuant  avec  l'age.  Mais  elle  peut  prendre  un  developpement 
beaucoup  plus  accuse  dans  divers  etats  pathologiques,  tels  que  cer- 
taines  maladies  aigues,  notamment  la  variole  et  la  scarlatine,  la  stase 
d'origine  cardiaque  (steatose  de  l'artere  pulmonaire),  l'intoxication 
phosphor6e,  l'alcoolisme,  et  surtout  certaines  affections  cachecti- 
santes,  comme  la  chlorose,  la  phtisie,  le  cancer.  II  est  a  remarquer 
que  ces  dernieres  maladies  peuvent  clonner  lieu  egalement  a  la  stea- 
tose du  cceur,  du  foie,  etc. 

Gette  alteration  frappe  surtout,  parfois  mcme  exclusivement,  la 
tunique  interne  des  vaisseaux.  Elle  se  traduit  a  l'oeil  nu  par  des  (aches 
ou  des  stries  longitudinales  blanc  jaunatre,  opaques,  non  saillantes, 
sans  limites  nettes,  dessinant  quelquefois  une  sortc  de  trcillis  sur 
l'endartere.  L'examenhistologiquc  montrercndothelium  et  les  cellules 
eloilees  sous-jacenlcs  remplis  de  vdsicules  graisseuscs,  et  tendant  a 
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perdre  leur  noyau.  Parfois  rendotherium  desquame,  la  substance  inter- 
cellulaire  se  dissout,  et  do  petiles  particules graisseuses  sontcntrainees 
parle  courant  sanguin,  laissanl  une  legere  eraillure  de  la  surface 
interne  Andral) :  c'eslYusure graisseuse  deVirchow,  qui  peutdevenirle 
point  de  deparl  (Tun  thrombus.  Kaufmann  (1)  a  vu,  chez  une  jeune 
femme  anSmique,  un  Ihrombus  de  ce  genre  donner  lieu  a  une 
embolic  cerebrate.  Ouclquefois  aussiun  travail  proliferalif  secondaire 
pourrait  se  declarer  au  voisinagc  du  foyer  de  steatose  (Ziegler). 

La  tunique  moyenne  n'est  pas  toujours  epargnee,  en  particulier 
sur  les  arterioles  cerebrates.  Ici,  l'alteration  atteint  surtout  les  ele- 
ments musculaires,  et  la  calcification  vient  souvent  s'y  ajouter.  La 
dilatation  anevrysmatique  de  l'artere,  sa  rupture,  peuveut  etre  les 
consequences  de  ce  travail  pathologique.  Rappelons,  a  ce  propos, 
que  c'est  a  la  steatose  des  arterioles  du  cerveau  que  Paget,  Zenker 
et  Eichler  attribuent  la  plupart  des  cas  d'hemorragie  cerebrate. 

Quant  a  la  tunique  externe,  la  steatose  y  est  beaucoup  plus  rare. 
Elle  ne  s'observe  guere  que  sur  les  tres  petits  vaisseaux,  et  resle 
generalement  peu  prononcee.  II  ne  faut  pas  la  confondre  avec  l'accu- 
mulation  de  granulations  graisseuses  dans  la  gaine  lymphatique  des 
arteres,  fait  qui  s'observe  communement  au  voisinage  des  foyers  de 
rainollissement  cerebral. 

En  quoi  consiste  exactement  la  steatose  arterielle?  Y  a-t-il  degene- 
rescence  ou  infiltration  graisseuse?  (Test  un  point  mal  determine, 
et  sans  doute  les  deux  6ventualites  peuvent  se  rencontrer. 

Transformation  hyaline. —  Entrevue  par  Langhans,  puis  netlement 
decrite  par  von  Recklinghausen  (2),  qui  lui  donna  le  nomqu'elle  porte, 
la  transformation  hyaline  figure,  comme  nous  l'avons  vu,  au  nombre 
des  lesions  possibles  de  l'arterio-sclerose,  mais  s'observe  egalement 
a  l'etat  d'alteration  isolec.  Elle  frappe  lantdt  les  grosses  arteres  dans 
leur  tunique  interne,  tant6l  et  surtout  les  arterioles  dans  leurs  trois 
tuniques,  particulierement  au  niveau  du  rein  (anses  glomerulaires), 
<lu  cerveau,  des  ganglions  lymphatiques,  de  la  choroi'de,  de  la  retine. 
La  paroi  arterielle  s'epaissit  et  prend  un  aspect  vitreux,  homogene 
el  refringent.  En  general,  l'endothe'lium  el  la  lumiere  vasculaire 
restent  conserves;  toutefois,  sur  les  plus  petites  arterioles,  le  travail 
pathologique  pent  aboufir  a  l'obliteration  par  des  masses  hyalines 
II  pourrait  aussi,  et  inversement,  par  affaiblissement  de  la  paroi 
arterielle,  amener  la  rupture  de  celle-ci,  et  par  suite  une  hemor- 
ragie,  notamment  une  hemorragie  cerebrale  (QEUer  et  Langhans). 

La  substance  hyaline  fixe  I'ortemcnt  l'eosine,  le  carmin,  la  fuclisine 
acide.  Kile  est  insoluble  dans  l'eau  et  l'alcool,  <vl  r6siste  aux  aci  les. 
Kile  apparait  souvent  dans  les  mCmes  conditions  etiologiques  que  la 
substance  amylo'ide  (Fiirbringer,  Nelsen,  Ziegler,  Zwingmann),  el 

(1)  Kaukmann,  Anat.  pathol.  Berlin,  1896,  p.  40. 

(2)  Von  Recklinghausen,  Allg.  Patliol.  des  Kreislaufs.  Stuttgart,  1S83, 
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memo  s'observefrcquemmentac6lede  cellc-ci  (Grawilz,  Stilling,  etc.). 
Wild  a  vu  des  arteres  dont  la  tunique  moyenne  etait  atteinte  de  trans- 
formation amyloide,  landis  que  les  deux  autres  etaient  devenues  liya- 
lines.  Corarac  la  transformation  amyloide,  la  transformation  hyaline 
parait  consisLer  plutdt  en  unc infiltration  inferstitielle  qu'en  une  dege- 
nerescence cellulaire  (Wild).  En  somme,  la  premiere  ne  se  distingue 
de  la  seconde  que  par  ses  reactions  colorantes  sp6ciales.  Aussi  von 
Recklinghausen,  Furbringer,  Stilling,  Ziegler,  Wild,  Klebs,  consi- 
derent-ils  1' hyaline  comme  un  avant-stade  possible,  sinon  necessaire, 
de  l'amylo'ide.  D'ailleurs  Maximoff  (1)  a  vu,  exp6rimentalement,  que 
dans  sa  formation  la  substance  amyloide  est  pr6c6d6e  d'un  stade  oil 
Ton  nepeut  obtenir  toutes  ses  reactions  caracterisliques,  el,  d'autre 
part,  Rahlmann  el  Litten  ont  observe  deux  cas  oil  les  reactions  de  la 
substance  hyaline  remplacerent  au  bout  d'un  certain  temps  celles  de 
l'amyloide. 

Ilsemble,  au  surplus,  que  Ton  a  applique  le  nom  de  transformation 
hyaline  a  des  lesions  differentes.  La  degenerescence  hyaline  decrile 
comme  stade  pr6curseur  de  la  caseification  du  tubercule,  celle  de 
certains  thrombus  ou  des  fausses  membranes  diphleriques,  celle  des 
muscles  au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses,  paraissent  repre- 
senter  des  alterations  dislinctes,  correspondant  les  unes  a  certaines 
alterations  de  la  fibrine,  les  autres  a  la  necrose  de  coagulation,  etc. 
(Ziegler,  Grawitz).  A  cette  derniere  categoric  de  cas  ressortit  peut- 
etre  la  degen6rescence  hyaline  des  arteres  decrite  par  Klein  dans  la 
scarlatine. 

Calcification.  —  Cette  lesion  n'est  jamais  primitive  :  elle  succede 
toujours  aquelque  alteration  de  la  paroi,  qui  en  a  diminue  la  vitality. 
Aussi  la  voit-on  s'associera  la  sclerose,  Tatherome,  la  degenerescence 
graisseuse,  la  degenerescence  hyaline  (par  exemple  dans  les  arteres 
uterines  des  vieilles  femmes).  Les  plaques  calcaires  (voir  Arterite 
chronique)  occupent  la  tunique  interne  seule,  ou  la  tunique  moyenix1 
egalement.  Les  sels  de  chaux  (phosphate  et  carbonate)  se  deposent 
dans  les  cellules  ou  le  tissu  intermediaire,  d'abord  sous  forme  de 
petits  grains  brillants,  qui  se  r6unissent  ensuite  en  masse  com pacte. 
lis  se  dissolvent  paries  acides  mineraux.  Les  tissus  qui  en  sont  inlil- 
tres  se  colorent  en  bleu  violet  fonce  par  l'h6matoxyline. 

Les  thrombus  peuvent  aussi  subir  rinfiltralion  calcaire,  qui  les 
transforme  en  veritablespierres  arterielles  (artiriolithes). 

Les  fenfesdu  tissu  conjonctif,souventepargnres  par  la  calcification, 
se  defachenf  parfois  sur  les  parties  infiltrees  de  fagon  a  simuler  des 
osteoplastcs.  En  realite,  l'absence  de  vaisseaux  et  de  cellules  suffil  a 
distinguer  cef  efat  de  la  veritable  ossification. 

Ossification.  —  Bicn  que  rare,  l'ossification  propremeni  dite  peul 

(1)  Maximoff,  Histoginfcsc  dc  la  dog.  nmyloi'dc  expdrimentale  (Arch,  russcs  de 
pnllwl.,  de  mid.  din.  et  de  bacldriol.),  189C. 
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s'observer  sur  certaines  arteres  tres  calcifiees.  Los  plaques  calcaires 
sonl  parcourues  par  des  vaisseaux  cL  cles  espaccs  medullaires,  aux 
depens  desquels  so  produit  ensuile  de  la  substance  osseuse.  Colin  a 
montr6  (iue  les  fragments  des  plaques  calcaires  brisees  pouvaienl  etre 
reunis  par  an  veritable  cal  fibreux,  susceptible  lui-meme  de  subir 
l'ossification. 

Infiltration  amylo'ide.  —  Nous  ne  pouvons  donncr  ici  une  etude 
complete  de  cette  interessante  alteration.  L'histoire  en  a  deja  616 
presentee  en  grande  partie  dans  les  chapitres  consacres  a  la  Degine- 
rescence  amylo'ide  da  foie,  de  la  rate,  et  des  reins.  Nous  ne  ferons  que 
rappelerles  caracteres  generaux  de  cette  lesion,  etnous  n'insisterons 
que  sur  ses  rapports  avec  lesysteme  arteriel,  renvoyant  aux  chapitres 
precedents  pour  tout  ce  qui  a  trait  a  Letat  des  organes  atteints  et  a 
la  symptomatologie. 

Entrevue  en  1813  par  Portal  (1),  qui  la  comparait  a  du  lard,  puis 
signalee  par  J.-F.  Meckel  (2),  par  Rayer  (3),  qui  la  comparait  a  de  la 
circ  jaune,  la  substance  amylo'ide  n'a  ete  nettement  differenciee  que 
par  Rokitansky  (4).  Mais  e'est  sur  to  lit  depuis  la  decouverte  de  la  fac- 
tion iodo-sulfurique  par  H.  Meckel  (5)  et  Virchow  (6),  en  1853,  que 
cette  alt6rationa  fixe  l'attention  des  anatomo-pathologistes,  en  meme 
temps  qu'elle  recevait  de  Virchow  son  nora  de  deg6nerescence  amy- 
lo'ide, qui  a  prevalu  contre  celui  de  leucomatose,  propose  par  Lan- 
cereaux(7).  Depuis  lors,  elle  a  ete  l'objetde  tresnombreux  travaux, 
dont  on  trouvera  l'analyse detaillee dans un  memoire de  Wichmann  (8). 

La  substance  amylo'ide  est  une  matiere  amorphe,  homogene,  refrin- 
gente  et  translucide,  de  consistance  ferme  et  legerement  elastique. 
Elle  se  caracterise  par  un  certain  nombre  de  reactions  colorantes. 
Une  solution  iodo-ioduree  etendue  la  colore  en  brun  acajou,  tandis 
que  le  tissu  sain  reste  jaune  pale.  Si  Ton  fait  agir  ensuite  un  acide 
dilue  (de  preference  l'acide  sulfurique),  elle  passe  au  bleu  ver- 
datre  ou  violace.  Le  violet  d'aniline,  puis  l'acide  acetique  elendu, 
lui  donnent  une  couleur  rouge  pourpre,  qui  tranche  sur  le  tissu 
ambiant  reste  bleu  (Gornil,  Jiirgens  et  Heschl).  La  safranine  colore 
Famyloide  en  jaune  orang6,  le  reste  de  la  coupe  en  rose  fonce  (Cornil ). 

Gontrairement  a  l'opinion  de  Virchow,  qui  la  considerait  comme 
analogue  a  la  cellulose  et  lui  a  donne  son  nom  en  consequence,  la 
Substance  amylo'ide  n'est  pas  un  corps  ternairc  :  Schmidt  (9),  Frie- 

(1)  PonTAi.,  Mai.  dufoie.  Paris,  1813. 

(2)  J.  F.  Meckel,  Anat.  path.,  1816. 

(3)  Raybk,  Mai.  des  reins,  1810. 

(4)  Rokitansky,  Anat.  path.,  t,  III,  1842. 

(5)  H.  Mbckel,  Annal.  des  Charild-Krnnlienh.,  1853 

(6)  Virchow,  Virchow's  Archiv,  Bd  VI,  1854. 

(7)  Lanceheaux,  Anat.  path.,  t.  I,  1875. 

(8)  WichmarN)  Zicgler's  Beilrihfc,  1893. 

r9)  Schmidt,  Annul,  der  Chemie  u.  Pharmaoie,  1859. 
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dreich  cl  Kckule  (1),  Ki'ihne  eL  Rudncff  (2),  Modrzejewski  (3),  en 
ontetabli  la  nature  qualernaire.  Ellese  distingue  cependant des  autres 
matieres  albuminoides  par  sa  resistance  aux  agents  chimiques  :  non 
seulement  ell*1  esl  insoluble  dans  l'eau,  I'alcool,  les  acides  H  alcalis 
etendus,  mais  ellc  paratt  inaccessible  aux  diverses  fermentations 
digestion,  suppuration,  putrefaction).  Toulefois  Kostjurin  el  Ludwig 
ont  reconnu  une  certaine  action  au  sue  gastrique.  Plus  r6cemment, 
Kravkow  (4)  serait  parvenu  a  extraire  de  la  matiere  amylo'ide  un 
corps  non  azote,  soluble  dans  I'alcool,  et  donnant  avec  1'iode  la 
reaction  caracterisl  ique. 

Jaccoud  considere  1'a-myloide  commc  une  substance  albuminoide 
pauvre  en  azote,  et  en  quelque  sorte  intermediaire  aux  hydrates  de 
carbone  et  aux  albuminoides,  tandis  que  Wagner  y  voit  une  meta- 
morphose regressive  de  ceux-ci,  constituant  un  produil  intermedium' 
entre  eux  et  la  graisse.  Pour  Gautier,  la  matiere  amylo'ide  represen- 
terait  un  albuminoide  en  voie  de  regression,  voisin  de  la  keratine 
et  de  la  conjonctine.  Enfin  Kravkow  la  regarde  comme  une  substance 
analogue  a  la  chitine. 

L'amyloide  n'atteint  que  tres  rarement  les  grosses  arteres  (aorte, 
artere  pulmonaire).  En  general,  elle  frappe  les  arteres  viscerales,  et 
e'est  a  leur  niveau  que  l'alteration  des  organes  debute  et  con- 
serve toujours  son  maximum  d'intensile.  Wagner  '5),  Munzel,  veu- 
lent  meme  qu'elle  ne  frappe  jamais  que  les  vaisseaux,  ce  qui  semble 
exag6re.  Tous  les  organes  et  appareils  de  l'economie,  sauf  peul-etre 
le  systeme  nerveux,  peuvent  etre  ainsi  atteints,  et  il  est  de  regie  d  en 
trouver  plusieurs  interesses  simultanement  :  la  rate,  le  foie  et  les 
reins  surtout,  puis  les  ganglions  lymphatiques  et  la  muqueuse 
intestinale,  la  muqueuse  gastrique,  les  capsules  surrenales,  le  pan- 
creas, etc.  Plus  rarement,  l'amylose  se  localise  dans  un  tissu  patho- 
logique  (cicatrices  syphilitiques,  tumeurs  fibreuses  des  voies  respira- 
toires,  conjonctive  palpebrale  enflainmee,  etc.). 

Sur  certains  points,  la  paroi  arterielle  se  trouve  transformee  en 
blocs  homogenes.  Ceux-ci,  d'abord  isoles,  se  reunissent  ensuite,  don- 
nant a  l'artere  une  apparence  noueuse  qui  l'a  fait  comparer  a  la 
racine  d'ipeca  (Grainger Stewart).  Ainsi  epaissie,  la  paroi  arterielle  a 
perdu  beaucoup  de  son  elastieile,  d'ou  la  difficult^  que  1'on  eprouve 
a  injecler  les  organes  dont  les  vaisseaux  sont  atteints  d'amylose. 
Le  calibre  de  Fartere  peul  etre  conserve,  mais  il  est  sou  vent  ret  reci,  el  la 
lumiere  peutm6meetreobIiteree(Ziegler).Lors(pi'elIe arrive  a  ce  point, 
l'alteration  des  vaisseaux  amene  une  veritable  nacrobiose  des  616- 

(1)  Friedreich  et  Kekule,  Virchow's  Archiv,  1839. 

(2)  Kuhne  et  Rudneff,  Virchow's  Archiv,  18G5. 

(3)  Modrzejewski,  Arch,  fiir  exper.  Path.  u.  Pharnt.,  1873. 

(4)  Kravkow,  Deg.  amylo'ide  exper.  (Arch,  de  mid.  exper..  1S9G;. 

(5)  Waoner,  Arch,  der  HeWt.,  1861. 
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merits  cellulaires  [Cornil  (l)et  Brault],  mais  il  parait  excessif  delui 
attribuer,  avec  Weigerl  el  Rindfleisch,  certaines  scleroses  renales,  ou 
la  degenerescence  graisseuse  qui  accompagne  frequemment  l'amy- 
lose.  Ces  diverses  lesions  resultent  sans  doute  de  Paction  d'une 
mOme  cause  ou  de  causes  associees. 

Jusqu'ici,  la  plupart  des  auteurs  sont  a  peu  pres  d'accord.  Les 
divergences  commencent  lorsqu'il  s'agil  de  preciser  la  localisation 
exacte  de  la  matiere  amyloide  dans  les  tuniques  arterioles.  Pour 
Virchow,  la  lesion  debute  et  predomine  toujours  dans  la  tunique 
moyenne,  au  niveau  des  elements  musculaires,  opinion  adoptee  par 
Tigges,  Jiirgens,  Sechtem,  Cohnheim,  Hoffmann,  Kyber  et  la  majorite 
des  histologistes.  Jiirgens,  Wild,  Zwingmann,  vont  meme  jusqu'a 
prelendre  que  la  Lunique  interne  n'est  jamais  atteinte,  opinion  diame- 
tralement  opposee  a  celle  de  Wagner,  Eberlh,  Hayem,  qui  placent 
dans  cette  tunique  le  siege  initial  des  lesions.  Enfin  Cornil,  Birch 
Hirschfeld,  admettent  que  les  deux  membranes  internes  peuvent 
etre  frappees  simultanement.  D'ailleurs  la  tunique  externe  et  meme 
lagaine  lymphatique  pourraientetreegalementenvahies  (Kyber,  Bard, 
Lilten).  Les  recherches  recentes  de  Wichmann,  faites  a  l'aide  d'une 
technique  parliculierement  favorable  indiquee  par  Birch  Hirschfeld, 
l'ont  amene  a  cette  conclusion,  que  la  tunique  musculaire  est  le  lieu 
de  debut  constant  de  la  lesion,  et  que  celle-ci  peut  s'etendre  a  la 
tunique  externe,  mais  respecte  toujours  la  tunique  interne  :  cette  der- 
niere  serait  seulement  alrophiee  par  refoulement.  Ouoi  qu'il  en  soil, 
lous  les  auteurs  s'entendent  au  moins  sur  un  point,  la  constante 
integrite  de  l'endothelium. 

Les  constatations  precedentes  s'appliquent  aux  arterioles.  Sur  les 
grosses  arteres,  la  localisation  serait  un  peu  differente.  Elle  ne  se 
ferait  pas  sur  la  tunique  interne,  malgre  Kyber  et  Bard,  et  serait 
meme  rare  sur  la  tunique  moyenne  :  elle  s'observerait  surtout  sur  la 
tunique  externe,  bien  que  toujours  a  un  faible  degre  (Wichmann). 
Peut-etre  occupe-t-elle  alors  les  vasa  vasorum,  comme  l'a  observe 
Beckmann. 

Ce  premier  point  regie,  une  seconde  question  se  pose  :  oil  siege 
exactement  la  matiere  amyloide,  dans  la  tunique  atteinte?  Est-elle 
intra-cellulaire,  ou  n'occupe-t-clle  que  Linterstice  des  cellules  ? 
H.  Meckel  et  Virchow,  puis  Hayem,  Rindfleisch,  Cornil,  Hoffmann, 
Krause,  etc.,  ont  defendu  la  premiere  opinion,  qui  a  eu  longtemps 
force  de  loi  :  on  admettait  que  l'alteration  debute  par  les  fibres  mus- 
culaires de  la  tunique  moyenne.  Cependant  une  autre  conception, 
esquissee  par  Clarus  (2),  encrgiqucment  soutenue  par  Wagner,  puis 
adoptee  par  Unsold,  Jiirgens,  Kdster,  Schiippel,  Eberth,  Klebs, 
place  le  siege  exclusif  <le  la  matiere  amyloide  dans  l'interstice  des 

(t)  Cohmi.,  Arch,  de  phi/siol.,  1875. 
(2)  Clarus,  Schmidt's  Jahrh,,  1853. 
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cellules.  Cctlc  maniere  cle  voir  a  etc  confirmee  recemment  par  Birch 
Ilirschfcld,  Wichniann  eL  Papillon  (1),  a  1'aide  d'une  technique  per- 
l*ectionn6e.  Les  cellules,  dans  les  parois  vasculaires  comme  dans  les 
parenchymes,  seraienl  seulemenl  ctouflees,  atrophies  mecani- 
quement  par  la  pression  dela  substance  amylo'ide  d6pos6e  dans  leurs 
intervalles. 

On  congoit  que,  si  la  matiere  amylo'ide  nc  siege  pas  dans  les  cel- 
lules clles-memcs,  mais  seulement  dans  leurs  interstices,  on  ne 
devrait  plus  parler  de  degene'rescence,  mais  d' in  fill  rat  ion  amylo'ide. 
Par  la  meme  se  trouverait  close  une  question  longlcmps  conlro- 
versee.  D'ailleurs,  bien  qu'on  emploie  couramment  le  terme  de  d6- 
gen6rescence  amylo'ide,  peu  d'auteurs  (Rudneff,  Fehr,  Cohnheim)  ont 
soutenu  qu'il  s'agissait  d'une  veritable  regression  cellulaire.  Deja 
Portal  (2),  puis  H.  Meckel,  Virchow,  et  apres  eux  Cornil,  Rindfleisch, 
Kyber,  et  la  plupart  des  anatomo-pathologistes,  ont  admis  que  la 
substance  amylo'ide  existe  a  l'etat  de  depot  dans  les  tissus.  Les  tra- 
vaux  les  plus  recents  semblent  bien  confirmer  cette  maniere  de  voir, 
a  moins  que  Ton  n'admette,  avec  Maximoff,  une  infiltration  intersli- 
tielle  par  des  produits  de  d6generescence  cellulaire. 

L'infiltration  amylo'ide  reconnait  deux  grands  ordres  de  causes  : 
tantot,  et  le  plus  souvent,  elle  est  due  a  une  suppuration  prolongee, 
surtout  quand  le  foyer  purulent  communique  avec  l'air  exterieur 
(Bartels)  :  les  abces  froids  (Wilks)  d'origine  osseuse  represenlent  le 
type  des  cas  de  ce  genre,  mais  les  suppurations  de  toute  nature 
peuvent  amener  Tamylose  ;  tantot,  en  dehors  de  tout  travail  suppu- 
ratif,  elle  vient  compliquer  une  maladie  cachectisante  (tuberculose, 
syphilis,  impaludisme,  cancer,  rachitisme,  rhumatisme  chronique, 
cardiopalhie,  alcoolisme,  hydrargyrisme,  etc.).  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  on  l'a  vue  survenir  sans  cause  appreciable. 

Les  animaux  domestiques,  mammiferes  et  surtout  oiseaux,  sont 
assez  souvent  atteints  d'amylose,  dans  les  memes  conditions  que 
Thomme  (3).  Chez  le  faisan,  les  tubercules  hepatiques  sontconstam- 
ment  entour^s  d'une  zone  conjonctive  infiltree  de  matiere  amv- 
loide  (4). 

L'experimentation  a  reussi  a  reproduire  l'amylose,  non  pas  in  vitro, 
malgre  les  pretendus  succ6sde  Dickinson  (5)  et  Chrzonszczewski,  qui 
auraient  reussi  a  transformer  la  fibrine  en  matiere  amylo'ide  en  la  Irri- 
tant par  les  acides,  mais  chez  l'animal.  Birch  Hirschfeld,  Nowak  6  . 
l'ont  obtenue  en  injectant  a  des  lapins  le  pus  de  malades  atteints 
d'infiltration  amylo'ide.  On  l'a  reproduite  6galcment  soit  avec  cer- 

(1)  Papillon,  arl.  Maladie  awyloide,  in  Manuel  de  mddecine,  I.  WW.  1897. 

(2)  Portal  parlait  mfime  d'infiltration  albumineuse, 

(3)  Luiseiiing,  Sachs.  Jahresbcr.,  1865.—  Raise,  Hannov.  Berichl,  1883-84. 
{'i)  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Soc.  de  Biologie,  l soo. 

(5)  Dickinson,  Med.  Times  and  Gaz.,  1867. 

(6)  No^svak.  Arch.  f.  path.  Anal.,  CL1I,  1. 
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tains  microbes  baeille  tuberculeux  ou  bacillo  pyocyanique,  Bouchard 
el  Gharrin,  Nowak ;  staphylocoque  dore,  Kravkow,  Sczegolew  (1), 
Davidsohn  2),  Lubarsch  (3),  Novak,  Petrone(4);  staphylocoque 
blanc, Maximoff  ;  proteusvulgaris,  Gouget(5)],  soil  avecleurs  loxines 
[pyocyanine,  Claude  (6);  toxine  du  bacterium  termo,  Candarelli 
Mangeri].  Czerny,  Sczcgolew,  Lubarsch,  1'auraient  mgme  vue  suc- 
ceder  a  des  suppurations  aseptiques  (par  injection  d'essence  de 
t6r6ben thine),  tnais  on  s'est  demande  si  l'ouverture  au  dehors  et, 
par  suite,  l'infection  de  ces  foyers  purulents  n'6taient  pas  lav6ritable 
origine  de  l'infdtration  amylo'ide. 

En  tout  cas,  la  matiere  amylo'ide  n'a  jamais  pu  etre  decelee  ni 
dans  le  pus  ni  dans  le  sang.  Elle  semble  done  se  former  sur  place, 
par  un  mecanisme  encore  inconnu,  peut-etre  une  sorte  de  coagula- 
tion du  plasma  intercellulaire  par  un  ferment  venu  du  sang.  Petrone 
incline  a  y  voir  une  transformation  speciale  du  pigment  sanguin 
infiltre  dans  les  tissus. 

EMBOLIES  ARTERIELLES 

Xous  n'avons  pas  a  etudier  ici  l'embolie  en  general,  mais  seule- 
ment  a  completer  brievement  ce  que  nous  en  avons  deja  dit  chemin 
faisant,  comme  cause  et  cons6quence  possibles  de  lesions  arterielles. 

Toute  alteration  arterielle,  du  moment  qu'elle  interesse  l'endothe- 
lium  et  peut  se  compliquer  d'un  thrombus,  est  capable  d'amener 
Tembolie. 

Les  thrombus  partis  du  tronc  ou  les  grosses  branches  de  l'artere 
pulmonaire  peuvent  donner  lieu  a  l'embolie  pulmonaire,  lorsqu'ils 
sont  peu  volumineux  et  se  trouvent  entraines  dans  les  branches  de 
moindre  calibre,  mais  les  embolies  de  la  petite  circulation  proviennent 
plus  souvent  du  cceur  droit  et  surtout  des  veines  (voir  Embolie  pul- 
monaire). Quant  aux  embolies  du  systeme  aortique,  elles  peuvent 
avoir  pour  point  de  depart  les  alterations  de  l'aorte  (aortite  aigue 
ou  chronique,  anevrysme,  etc.)  ou  des  principaux  troncs  qui  en  nais- 
sent,  ainsi  que  les  lesions  du  cceur  gauche  (surtout  dans  le  retrecis- 
sement  mitral  ou  l'endocardite  infectieuse)  ou  des  veines  pulmo- 
naires.  Le  plus  souvent,  elles  s'obscrvent  soit  sur  les  membres  (les 
membres  inferieurs  surtout),  soit  dans  le  cerveau  (surtout  l'hemis- 
phere gauche),  la  rate,  les  reins,  plus  rarement  l'intestin,  la  retine,  etc. 

L'embolus  doit  etre  d'un  volume  suffisant  pour  ne  pouvoir  par- 
venir  j usque  dans  les  capillaires  :  aussi  toute  une  categoric  d'embolus 

(1)  Sc/.eoolew,  Arch,  russcs  depaih.,  mid.  din.  el  hacleriol.,  avril  1896. 

(2)  Davidsohn,  Virch.  Arch.,  1897. 

(3)  Lubahsch,  Arch,  f.  path.  AnaL,  CL,  3. 

(4)  PE-rnoNn,  Arch,  de  med.  exp.,  1898. 

(5)  Gougkt,  Arch,  de  med.  exper.,  1897. 

(6)  Claude,  Th.  de  Paris,  1897. 
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se  Irouve-t-elle  exclue  de  l'etiologie  ties  embolics  arlerielles.  Cepen- 
dant  l'embolus  ne  correspond  pas  toujours  exactement,  par  son 
volume,  au  calibre  de  l'artere  dans  laquelle  il  s'arrete.  Bien  que  peu 
volumineux,  il  peul  se  fixer  sur  un  eperon  de  bifurcation  d'une 
arlere  assez  large,  et  1'obliteration  se  complete  par  l'adjonclion  de 
nouvelles  couches  de  fibrine  autour  de  lui.  An  debut,  ce  caillol 
complementaire,  mou,  noiralre,  se  laisse  facilemenl  separer  de  I'em- 
bolus qui  est  ferme,  de  teinte  ocreuse  ou  blanc  grisatre,  et  d'une 
forme  differente  de  celle  de  l'artere  oblilmV.  Plus  tard,  la  distinc- 
tion devient  moinsaisee. 

L'embolus  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  conslifue  par  un  caillot  fibri- 
neux  :  il  peut  consister  en  debris  de  vegetations  ou  de  valvules,  en 
fragments  de  plaques  calcaires  (1). 

Au  niveau  du  point  d'arret  de  l'embolus,  l'endothelium  s'altere  el 
il  se  produit  bientot  des  lesions  d'endarterite,  puis  de  peri  et  mesar- 
ttrite,  dont  revolution  est  exactement  celle  de  l'arterite  aigue  :  nous 
n'y  insisferons  done  pas.  La  seule  difference  consisfe  en  ce  fait  que, 
dans  l'un  de  ces  cas,  l'endarterite  precede  le  caillot,  tandis  que, 
dans  l'autre,  elle  lui  succede;  mais,  les  diverses  transformations 
que  peut  subir  le  caillot  sont  toujours  les  memes.  L'arterite  con- 
secutive a  l'embolie  evolue  parfois  vers  l'anevi^sme.  Ces  ane- 
vrijsmes  emboliques,  ordinairement  tres  petits  el  situes  sur  de  fines 
arterioles,  ont  ete  decrits  par  Ogle  (2),  Jolift'e,  Tufnell,  Church, 
Greenfield,  Gowers,  Pel  (3),  etc.  Ponfick  (4)  les  attribue  a  ladechirure 
de  la  paroi  arterielle  par  des  fragments  de  plaques  calcaires,  mais 
ils  semblent  resulter  plus  souvent  de  la  presence  de  microbes  dans 
l'embolus  (Eppinger).  Ceux-ci  peuvent  egalement,  s'ils  sont  pyo- 
genes, amener  la  suppuration  du  caillot,  de  la  paroi  arterielle  et 
du  tissu  conjonctif  ambiant.  C'est  ce  qu'on  observe  clans  certains  cas 
d'endocardite  infectieuse. 

Quant  aux  phenomenes  qui  se  passent  en  amont  eten  avaldu  point 
oil  s'est  arrele  l'embolus,  ils  ne  different  pas  de  ceux  qui  s'observcnl 
en  cas  de  thrombose.  En  amont,  il  se  forme  un  caillot  secondaiiv 
jusqu'a  la  premiere  collaterale,  et,  lorsque  l'artere  atteinte  n'est  pas 
lerminale,  une  circulation  supplementaire  se  devcloppe,  qui  suffit 
a  assurer  la  nutrition  du  territoire  tributaire  de  l'artere  oblit,6r6e. 
Toutefois  le  developpement  de  cette  circulation  rencontre  ici  des  con- 
ditions moins  favorables  que  dans  la  thrombose,  en  raisonde  labrus- 
f[ucrie  habituelle  de  l'obliteration  de  l'artere.  En  aval,  il  se  produit 
egalement  un  caillot  secondairc,  mais  surtout,  lorsque  la  circulation 

(1)  Nous  verrons  plus  loin  (Voy.  Lesions  urleriellex  par  parasites  animaux)  les 
cmbolies  produites  par  les  ocufs  de  Strongle  el  les  lesions  un  peu  specialcs  qui 
peuvent  en  resulter. 

('2)  Ogle,  Med.  Times  and.  Gaz.  Londi-es,  1865. 

(3)  Ponfick,  Arch,  fur  path.  Anal.  n.  Pht/siol.,  1873. 

('0  Pel,  Zeilschr.  fttr  klin.  Med.,  1887. 
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collat6rale  n'a  pu  s'elablir,  etque  la  survie  est  possible,  il  so  forme 
un  infarctus  (infarctus  pulraonaire,  r6nal,  splenique,  ramollissement 
cerebral), ou,s'ils'agit tic  l'artere  d'un  membre.un  foyer  de  gangrene. 

D'une  maniere  g6n6rale,  les  syrapt6mes  do  rembolic  arte>iclle  ne 
different  gueredeceux  de  la  thrombose  que  par  la  brusquerie  avec 
laquelle  ils  apparaissent  et  rintensite  qu'ils  prennent  d'embl6e. 
Nous  n'avons  pas  a  rappeler  ici  les  sympt6mes  de  I'embolie  pul- 
monaire,  ni  ceux  des  infarctus  spleniques,  renaux,  tlu  ramollisse- 
ment cerebral,  ou  tie  la  gangrene  des  membres.  Au  point  de  vue 
diagnostique,  la  notion  d'une  affection  veineuse,  cardiaque  ou  artr- 
rielle  anlerieure,  a  une  grande  importance.  Nous  avons  d'ailleurs 
signale  tleja  les  diverses  particularity  tlu  diagnostic  anatomique  et 
clinique  dans  notrc  etude  de  YArterite  aigue. 

ARTE  RITE  SYPHILITIQUE 

La  syphilis  n'echappe  pas  a  celte  loi  de  pathologic  generate 
d'apres  laquelle  loutes  les  maladies  infectieuses  sont  capables  de 
protluire  des  lesions  arterielles.  Elle  est  mSme  une  tie  celles  dontles 
determinations  vasculaires  sont  a  la  fois  les  plus  frequences  et  les 
plus  importantes.  Pourlant  elle  a  ete  longlemps  consitleree  comme 
frappant  presque  exclusive-men t  le  systeme  lymphatique.  Lancisi,  Al- 
bertini,  et  meme  Morgagni,  n'avaient  fait  qu'entrevoir  son  role  dans 
la  production  des  anevrysmes.  Ce  n'est  que  dans  la  secontle  moilie 
tie  ce  siecle  que  les  principales  arterites  syphililiques,  les  arterites 
cerebrales,  ont  ete  etutliees,  au  double  point  tie  vue  ties  lesions  ma- 
croscopiques  et  de  la  clinique,  par  Dittrich  (1),  Gildemeester  et 
Hoyack(2),  Virchow(3),  Lancereauxet  Gros  (4),  Steenberg,  Wilks  (5), 
Dickinson,  Rindfleisch,  H.  Jackson  (6),  Buzzard,  Broatlbent,  Moxon, 
Hanoi  (7),  Fournier  (8),  Spillmann  (9),  Stanziale  (10),  tandis  que 
Heubner(ll),  Lancereaux,  Baumgarten  (12),  Rabot(13),  Rumpf  (14), 
Joffroy  et  Letienne  (15),  Letulle(16),  Brault  (17),  en  ont  tlecril  Thisto- 

I    Dittrich,  Prager  Viertelja.hr.,  1819. 

(2)  Gildemeester  et  Hoyack,  Nederl.  Weehl.,  1854. 

(3)  Virchow,  Syphil.  constituLionnelle,  1859. 

(4)  Lancereaux  et  Gros,  AIT.  nerv.  syphilit.  Paris,  1861. 

(5)  Wilks,  Guy's  Ilosp.  Reports,  1863. 

(6)  Jackson,  Journ.  of  mental  science,  1874. 

(7)  Hanot,  Revue  des  sc.  med.,  t.  Ill,  1877. 

(8)  Fournier,  Syph.  du  cerveau,  1879. 

(9)  Spillmann,  Ann.  de  dermal,  et  syphil.,  nov.  1886. 
(10)  Stanziale,  Ann.  de  neurol,,  1893. 

i  (11)  Heubner,  Die  luetischc  Erkrankung  der  Hirnarlcrien.  Leipzig,  1874. 

(12)  Baumgarten,  Rerlin.  klin.  VVoc/i.,  1875,  et  Virch.  Arch.,  Bd  LXXXVI,  1881. 

(13)  Rabot,  Th.  Paris,  1875. 

(14)  Rumpf,  Die  syph.  Erkrank.  des  Nervensyst.  Wiesbaden,  1887. 

(15)  Joffroy  et  Letienne,  Arch,  de  mid.  expdr.,  1891. 

(16)  Letulle,  Les  Arterites,  in  Coll.  Leaute,  1897. 

(17)  Brault,  Prcsse  mdd.,  nov.  1896. 
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logic.  En  mgme  lemps,  Welch  (1),  puis  Drysdale,  Laveran  (2), 
ValLin  (3),  Fournier  (4),  Lecorch6  eL  Talamon  (5),  C.  Paul  (6), 
Peter  (7),  Jaccoud  (8),  Malmstcn,  Dieulafoy  (9),  montraient  l'impor- 
Lance  du  r&le  joue  par  la  syphilis  dans  l'etiologie  des  aorlites  chroni- 
ques,  et  surLout  de  l'anevrysme  de  raorte.  Enfin  Ton  a  reconnu  que 
les  diflerentes  arL6res  viscerates,  et  mGme  les  arteres  des  membres, 
etaienl  loin  d'etre  a  l'abri  des  atleintes  de  la  syphilis.  Ainsi  s'esl  com- 
pl6tee  peu  a  peu  l'histoire  del'arlerite  syphililique,  que  M.  Thibierge 
a  resumee  dans  une  etude  d'ensemble  (10). 

Telle  est  la  frequence  de  celle  arterite,  qu'on  la  retrouve  dans  toutes 
les  lesions  que  produit  la  verole  a  ses  differents  stades.  Dans  le  chancre, 
Cornil  a  signale  l'epaississement  sclereux  des  parois  arterielles,  et 
particulierement  de  la  tunique  externe.  Unna  a  merae  considere  cette 
alteration  comme  caracteristique,  mais,  d'apres  Neisser,  Leloir  et 
Rieder  (11),  elle  ne  serait  pas  absolument  constante.  De  mfime,  dans 
les  productions  si  variees  de  la  periode  secondaire,  il  est  commun  de 
trouver  des  16sions  arl6rielles  analogues.  Toutefois  c'est  a  la  periode 
tertiaire  que  l'arterite  atteint  son  maximum  de  frequence.  Les 
gommes,  les  foyers  de  sclerose,  paraissent  se  developper  constam- 
ment  autour  des  pelits  vaisseaux.  Mais  toutes  ces  arteriolites  n'ont 
qu'un  interet  histologique  :  elles  n'ont  pas  par  elles-memes  de  symp- 
tomatologie.  Seules,  les  lesions  des  arteres  d'un  certain  calibre  ont 
une  histoire  clinique. 

Si  ces  arterites  se  developpent  le  plus  souvent  en  pleine  periode  ter- 
tiaire, c'est-a-dire  a  partir  de  la  troisieme  ann6e  de  la  syphilis,  il  n'est 
cependant  pas  rare  de  les  voir  survenir  plus  tot.  «  Ce  sont,  dit  Lan- 
cereaux,  des  accidents  precoces,  apparaissant  un  ou  deux  ans  apres 
le  debut  de  la  syphilis.  »  Ces  cas  de  terliarisme precoce  peuventmfime 
s'observer  dans  le  cours  de  la  premiere  annee  [Gaudichier  (12)  et  Gjon 
en  ontreuni  une  cinquantained'exemples|,aubout  de  huit  mois  [Spill- 
mann  (13),  LeRoy(14),  Darier  (15)],  decinqmois  etdemi  [Geflrier  (16), 
Fournier],  de  trois  mois  [Leudet  (17)].  Chez  un  maladc  de  Kahler, 

(1)  Welch,  The  Lancet,  nov.  1875. 

(2)  Laveran,  Soc.  med.  des  hop.,  1877. 

(3)  Vallin,  Ibid.,  1879. 
(i)  Fournier,  Ibid. 

(5)  Lecorciie  et  Talamon,  Etudes  mcklir.  Paris,  1881. 

(6)  C.  Paul,  Mai.  du  cceur.  Paris,  1883. 

(7)  Peter,  Mai.  du  cocur.  Paris,  1883 

(8)  Jaccold,  Clin,  de  la  Pitie,  1885-1886  et  Sein.  med.,  1887. 

(9)  Dieulafoy,  Clin,  de  l'Hotel-Dieu,  1897. 

(10)  Thibibrge,  Les  lesions  arterielles  de  la  syphilis.  Gnz.  des  hop.,  1889. 

(11)  Rieder,  Deutsche  med.  Woch.,  mars  IN'.'n. 

(12)  Gaudichier,  Th.  Paris,  1886. 

(13)  Brault,  Soc.  anat.,  dec.  1878. 

(14)  Le  Roy,  Soc.  anat.,  1887. 

(15)  Darier,  in  Th.  Baudouin,  Paris,  IN89. 
L6)  Gefi  rier,  Bull.  Soc.  elm..  1883. 

(17)  Leuuet,  Clin.  med.  de  riI6tcl-Dieu  dc  Rouen,  1874, 
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atteint  de  ramollissemenl  de  la  protuberance  par  thrombose  arl/- 
rielle,  le  chancre  indure  n'avait  pas  encore  disparu.  Dans  ccUe 
categorie  rentrent,  en  particulier,  les  cas  decrits  par  Moxon, 
Baroux  I  ,  Belfanti  (-2),  etc.,  sous  le  nom  d'arterite  syphilitique 
aigue  (ou  plutdt  subaicjue),  en  raison  de  leur  rapidity  d'evolution. 

L'arterite  s'observe  egalement  dans  la  syphilis  he>editaire,  soitpiv- 
coce,  comme  dans  le  cas  de  Chiari  (3)  (arterite  cerebrale  chez  un 
enfant  do  quinze  mois,  atteint  de  syphilis  congenitale),  soil  tardive. 
L'alcoolismepeut  jouer  le  role  de  cause  adjuvante,  surtout  en  ce  qui 
concerne  l'art6rite  cerebrale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  A  Vceil  mi,  l'arterite  syphilitique 
se  presente  sous  des  aspects  qui  varient  suivant  que  les  lesions  ont 
aboutia  l'obliteration,  a  l'ectasie  ou  a  la  rupture  du  vaisseau. 

L'arterite  stenosante  ou  obliterante  est  le  type  le  plus  habituel.  Le 
vaisseau  offre,  surune  petite  partie  de  son  trajet,  un  epaississement 
jaunatre  et  demi-translucide  dans  les  cas  recents,  plus  tard  blanc 
gris&tre,  laiteux  et  opaque,  dur,  d'aspect  fibreux,  en  forme  de  plaque 
ou  de  virole,  suivant  qu'il  n'alleint  qu'un  point  limite  de  la  paroi  ou 
qu'il  interesse,  au  contraire,  toute  la  circonfOence  sur  une  certaine 
longueur.  A  ce  niveau,  l'artere  est  tres  retrecie,  ou  meine  obliteree, 
quelquefois  exclusivement  par  la  vegetation  de  sa  paroi,  le  plus souvent 
par  l'adjonction  d'un  caillot.  Dans  les  cas  un  peu  anciens,  elle  se 
trouve  transformee,  sur  une  certaine  longueur,  en  un  cordon  plein, 
mince  et  rigide,  en  amont  duquel  elle  est  souvent  le  siege  d'une  dila- 
tation relative,  tandis  qu'en  aval  le  territoire  priv6  d'irrigation  san- 
guine est  frappc  de  necrobiose. 

Dans  d'aulres  cas,  plus  rares,  le  processus,  6"voluant  tres  rapide- 
ment,  transforme  toute  l'6paisseur  de  la  paroi  en  une  sorte  de  tissu 
de  granulation  peu  resistant,  et  entraine  consecutivement  la  rupture 
du  vaisseau,  sans  formation  prealable  d'un  anevrysme  (arterite  terc- 
branle  de  Brault  et  Letulle). 

Enfin  l'arterite  peulaboutir  a  l'ectasie  du  vaisseau,  ectasie  tolalc, 
uniformc,  cylindro'ide,  ou  au  contraire  partielle,  anevrysmale.  Dan^ 
les  deux  cas,  mais  surtout  dans  le  second,  la  rupture  peu  I  <Mre  la  ter- 
minaison  du  processus.  Cette  relation  desan6vrysmes  avec  la  syphilis, 
longtemps  contestee,  est  a  peu  pres  unanimement  admiseaujourd'hui 
(voir  Anevrysme  de  Caorle). 

En  sommc,  ceslesions  macroscopiques  n'ontrien  de  caracteristique. 
On  a  <  r pendant  decril  de  vrri tables  gommes  arterielles  (Baumgarten, 
W  eber),  se  presentant  soit  sousl'aspect  de  petiles  nodosit6s  miliaires 
ou  lenticulaires,  seches  el  p^sistantes,  pouvant  s'ouvrir  dans  la  lu- 

(1)  Baroux,  Th.  Paris,  1874. 

(2)  Belfamti,  Lo  Sperimenlnle,  1891. 

(3)  CiiiAni,  Wien.  mecl.  Woch  ,  1881 . 
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miere  du  vaisseaia,  soil  sous  forme  d'infilfcratiop  gommcuse.  Dohle  (1) 
a  vu  sur  l'aorte  dcs  depressions  rayonn^cs  represcnlant  des  cica- 
trices de  gommcs.  Mais  lcs  cas  de  ce  genre  sonl  exceptionnels. 

Gelte  absence  habiluelle  de  LouL  caractere  sp6cifique  des  16sions  a 
L'cei]  nu  a  conduit  a  sederaandersi  la  syphilis  ne  pouvail  donner  lieu 
a  I'arterio-sclerose  et  a Tatherome.  Lancereaux  el  Ileubher  le  contes- 

lent,  mais  d'autres  auteurs 
considerent  que  la  syphilis 
peut  intervenir  lout  au 
moins  comme  cause  pre - 
disposante  de  ces  lesions. 
II  s'agirail  de  manifesta- 
tions pardsy philitiqu.es , 
comme  le  tabes,  parexem- 
ple.  Cornil  (2)  croit  pou- 
voir  rapporler  a  la  syphilis 
certains  cas  d'alherome 
survenant  chez  des  gens 
encore  jeunes,  en  lab- 
sence  de  toule  autre  cause 
appreciable.  Brault,  A. 
Frankel,  Edgren,  admet- 
tent  aussi  rarterio-sclerose 
syphilitique  .  Toutefois  , 
pour  Frankel,  elle  pr6sen- 
terait  quelques  caracteres 
particuliers ,  notamment 
Tabsence  conslante  de  cal- 
cification, affirmation  qui 
parait  exageree. 

L'examen  histologique 
de  Tarterite  syphilitique 
montre  en  general  les  trois 
tuniques  epaissies,  infil- 
trees de  cellules  conjonctives  embryonnaires  ou  adultes,  suivant 
l'ancienncte  du  processus.  Dans  le  premier  cas,  la  structure  de  la 
paroi  est  cclle  d'un  fissu  de  granulation;  dans  le  second,  elle  a  subi 
la  transformation  fibrcuse.  Ses  elements  normaux  onl  disparu,  el 
e'esi  a  peine  si  Yon  retrouve  quelques  debris  de  la  membrane  elas- 
fique  interne.  Quelquefois  le  travail  pathologique  tend  a  la  formal  ion 
de  nodules  gommcux  microscopiques,  constitues  par  des  cellules 
embryonnaires  entourant  parfois  une  ou  deux  cellules  g6antes,  el  un 
centre  granulcux.  On  coneoit  que,  suivant  Taclivite  du  processus 

(1)  DAhlb,  Dentsch.  Arch.  f.  Id.  Med.,  1805. 

(2)  Cobnil,  Joum.  dcs  Conn,  mid.,  fcv.  1886. 


Fig-.  24.  —  Endartcrite  et  pcriarlerite  syphilitiques. 
—  c,  lumicre  du  vaisseau  ;  be,  Lunique  interne 
en  voie  de  proliferation;  entre  h  etc  une  mem- 
brane limitante  de  nouvelle  formation  ;  d,  tu- 
nique  musculaire  detruite  par  places  par  la 
proliferation  de  la  tunique  adventice;  e,  nodule 
tie  syphilome  dans  la  tunique  adventice  epaissie 
par  inflammation. 
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et  la  resistance  de  la  paroi,  cos  lesions  aboulissent  soil  a  l'obht6ra- 
tion  tin  vaisseau,  soil  a  la  rupture,  prec6dee  on  non  d'eetasie. 

En  somme,  ces  alterations  hislologiqucs  no  different  pas  tres  sen- 
siblement  de  celles  de  l'arterite  commune.  Lc  tissu  de  granulation 
est  seulement  plus  d6velopp6,  la  proliferation  cellulaire  plus  active, 
don  la  precocite"  de  l'obstruction  vasculairc.  Mais  il  n'y  a  dans  ces 
lesions  rien  de  vraiment  caracteristique,  rien  qui  permette  d'affirmer 
a  priori  l'origine  syphilitique.  Meme  les  gommes  microscopiques 
n'autorisent  pas  cette  conclusion  :  on  trouve  des  16sions  anologues 
dans  certains  cas  d'arlerile  tuberculeuse,  par  exemple. 

Quant  au point  de  dSpart  du  processus,  e'est  une  question  tres  con- 
trovers6e  :  les  uns  le  placent  dans  la  tunique  interne,  les  autres  dans 
l'adventice.  La  premiere  opinion  est  celle  de  Heubner.  Pour  lui,  les 
lesions  debuleraient  dans  la  couche  sous-endotheliale.  On  trouverait 
d'abord  quelques  noyaux  repartis  sans  ordre  dans  une  substance 
amorphe,  puis  quelques  cellules  fusiformes  ou  etoilees,  provenant 
sans  doute  de  l'endothelium.  L'active  proliferation  de  ces  elements 
souleverait  la  barriere  endotheliale  sous  forme  d'un  nodule  saillant 
dans  la  lumiere  du  vaisseau,  tandis  que,  profondement,  les  nouvelles 
cellules  penetreraient  dans  les  depressions  et  les  trous  de  la  membrane 
fenfitree  et  regulariseraient  sa  surface.  Bien  plus,  la  transformation 
de  ces  cellules  embryonnaires  pourrait  donner  lieu  a  la  production  de 
nouveaux  elements  elastiques  et  musculaires.  Ainsi  se  trouverait 
realise  un  veritable  neoplasme  reproduisant  la  structure  des  arteres. 
Heubner  admet  d'ailleurs  que  ce  processus  d'endarterite  peut  egale- 
ment  alteindre  les  vasa  vasorum,  et  produire  ainsi,  mais  accessoire- 
ment  et  par  simple  propagation,  des  16sions  de  la  tunique  externe. 

Celte  thoorio  a  olo  dofendue  par  Gerhardt,  Litten,  Brault,  Joffroyet 
Letienne,  qui  ont  observe,  dansun  cas,  deverilables  gommes  micros- 
copiques de  Tendartere. 

Au  contraire,  pour  Lancereaux,  Baumgarten,  Friedlander,  Rumj)f, 
Ziegler  (1),  le  processus  aurait  son  origine  dans  la  tunique  externe  ; 
mais,  tandis  que  Lancereaux  le  localise  dans  la  gaine  lymphatique, 
Rumpfle  fait  dobuter  par  les  vasa  vasorum.  Enfin,  d'apres  Rosier, 
e'est  la  tunique  moyenne  qui  serait  le  siege  des  principals  lesions, 
el  von  During  (2)  arrive  a  la  meme  conclusion  pour  un  des  cas  qu'il 
a  observes. 

D'apres  La  my  (3),  l'arterite  syphilitique  pure  frapperait  d'abord  la 
tunique  externe,  mais,  dans  les  cas  frequents  ou  la  syphilis  se  com- 
plique  d'infeclion  secondaire,  il  s'y  associerait  des  lesions  d'endarte- 
rite. Schmaus  el  Darier  (4),  plus  eclecliques,  admeltent  que  la 

(1)  Zieomch,  Traitd  d'anat.  path. 

(2)  Von  During,  Le?ons  clin.  sur  la  syphilis,  1S98. 

(3)  Lamy.  Soc.  de  biol.,  janv.  1890. 

(i)  Darier,  art.  Syphilis  ckhkhualk,  in  Manuel  de  midecine. 
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syphilis  atteint  k  la  fois  les  luniques  interne  el  exlerne,  ou,  pour 
mieux  dire,  qu'elle  donnc  lieu  d'emblee  a  une  veritable  panarterites 

Si  les  arterites  syphilitiques  n 'off rent  rien  de  vraiment  caracteris- 
lique  au  point  de  vue  de  leur  aspect  a  i'oeil  nu  et  de  leur  struc- 
ture histologique,  la  frequence  de  certaines  de  leurs  localisations 
leur  donne  un  cachet  assez  special.  C'est  ainsi  qu'elles  ont  une  pre- 
dilection marquee  pour  les  centres  nerveux,  et  particulierement  pour 
l'encephale.  Les  arteres  les  plus  frappees  sont  cellos  de  la  base, 
surtout  le  tronc  basilaire  et  les  sylviennes  au  voisinage  de  leur  ori- 
gine;  puis  viennent  les  carotides  internes  et  les  vertebrales.  Les 
lesions  de  ces  arteres  sont  ordinairement  peu  etendues,  nettemenl 
circonscrites,  assez  volontiers  sym6triques.  Sur  le  tronc  basilaire, 
elles  evoluent  generalement  vers  l'anevrysme  :  celui-ci  a  d'ordinaire 
le  volume  dun  pois  a  une  grosse  noisette,  et  est  le  plus  somen  I 
depourvu  de  caillots.  La  rupture  amene  une  hemorragie  meningee  : 
le  sang,  collecte  dans  le  confluent  sous-arachnoidien  central,  corn- 
prime  le  mesocephale  et  les  origines  des  nerfs  cerebraux.  A.u  con- 
traire,  sur  les  arteres  de  moindre  calibre,  notamment  les  premieres 
branches  de  la  sylvienne  ou  les  rameaux  du  tronc  basilaire,  le  pro 
cessus  aboutit  generalement  a  l'obliteration,  produisanl  ainsi  des 
foyers  de  ramollissement  qui  occupent  ordinairement  le  corps  slrie, 
mais  peuvent  sieger  au  niveau  de  l'ecorce  ou  dans  la  substance 
blanche  sous-jacenle  (Joffroy  et  Letienne),  ou  meme  interesser  un 
lobe  du  cervelet  (Claude  et  Josue)  (1),  un  pedoncule,  ou  la  protube- 
rance (Pick,  Kahler).  Toutefois  il  semble  que,  meme  sur  ces  arte- 
rioles, les  lesions  puissent  evoluer  quelquefois  vers  Tanevrvsme, 
temoin  les  cas  d'hemorragie  cerebrale  observes  par  Chvostek,  par 
Joffroy  et  Letienne,  en  meme  temps  que  des  lesions  syphilitiques 
des  arteres  de  la  base. 

La  syphilis  parait  f rapper  souvent  aussi  les  arteres  spinales  (Leyden, 
Greiff,  Rumpf,  Moller,  Goldflam,  etc.),  quoique  cette  localisation  soit 
moins  bien  connue.  Lancereaux  ("2)  attribue  certaines  paraplegics 
syphilitiques  brusques  au  ramollissement  de  la  substance  grise 
resultant  d'une  thrombose  de  l'artere  spinale  anterieure.  Dejerine  et 
Sottas  (3),  Trachtenberg,  considerent  l'arterite  des  vaisseaux  nour- 
riciers  de  la  moelle  comme  la  lesion  la  plus  habituelle  de  la  paraplegic 
svphilitique.  Us  font  remarquer  que  les  foyers  de  sclerose  sont 
orientes  autour  de  vaisseaux  a  paroi  epaissie,  et  y  voient  un  processus 
reparateur  survenu  au  niveau  de  petits  foyers  de  ramollissement. 
En  eflet,  contrairement  a  ce  qui  se  passe  dans  le  cervcau;  Panemie 
serait  bientot  plus  ou  moins  compensee  par  la  suppl6ance  des  anas- 
tomoses (anastomoses  des  branches  de  la  spinale  antdrieure  avec  les 

(1)  Claude  et  Josuii,  Soc.  anal.,  .juin  1897. 

(2)  LAPfCEHHAtlX,  Sent,  mdd.,  avril  1891. 

(3)  Dejerine  cL  Sottas,  Soc.  de  biol.,  avril  1S93. 
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radiculaires,  rameaux  des  intercoslales),  el  un  retour  an  moins 
partiel  de  la  circulation  serait  assure  par  lc  d6veloppement  des  vasa 
vasorum  el  la  neoformation  de  capillaires  qui  creusent  le  caillot 
ancien  (Sottas). 

Les  eenlres  nerveux  no  sont  pas  sculs  exposes  aux  atteintos  de  Lar- 
terite  syphilitique.  Elle  peutfrapper  les  expansions  nerveuses  terrai- 
nales:  tlaab  (1),  Klebs  (2),  Pellizzari  (3),  l'ont  constatee  sur  la  retine. 

Apres  le  systeme  nerveux,  e'est  le  cocur  qui,  d'apres  Mauriac  (4), 
serait  I'organe  le  plus  frequemment  atteint  par  l'arterite  syphilitique. 
Birch  Hirschfeld  (5),  Ghvostek,  Weichselbaum,  Ehrlich  (6),  Kockel, 
Balzer  (7),  y  ont  observe  soit  l'arterite  gommeuse,  soit  les  anevrysmes 
miliaires,  soit  enfin  l'endarterite  obliterante.  De  la  des  infarclusmyo- 
cardiques  (Ehrlich)  et  des  anevrysmes  partiels  du  cceur  (Corvisart, 
Lancereaux,  Virchow). 

Enfin  les  arterioles  renales,  spleniques,  hepatiques,  pulmonaires, 
sont  assez  souvent  atteintes  par  la  syphilis,  mais  l'histoire  de  ces  ar- 
teriolites  rentre  dans  celle  des  syphilis  viscerales  (Voir  Syphilis  du 
foie,  du  rein,  du poumon). 

Si  les  arteres  viscerales  sont  frappees  par  la  syphilis  avec  une 
frequence  particuliere,  les  gros  troncs  arteriels  sont  loin  d'etre  tou- 
jours  indemnes.  L'aorte  est  souvent  atteinte,  et,  s'il  parait  exagere 
d'admettre,  avec  Welch,  que  Ton  trouve  des  lesions  aortiques  dans 
60  p.  100  des  cas,  a  l'autopsie  des  syphilitiques,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  la  dilatation  cylindro'ide  et  1'anevrysme  de  l'aorte  recon- 
naissent  assez  frequemment  une  origine  syphilitique  (Voy.  Maladies 
de  l'aorte).  Weber  arapporteun  cas  degomme  del'artere  pulmonaire. 
Les  grosses  arteres  des  membres  sont  parfois  frappees,  soit  qu'il 
s'agisse  d'arterite  obliterante,  soit  que  l'on  ait  affaire  a  des  ane- 
vrysmes. Ceux-ci  ont  ete  observes  sur  la  femorale  [Mazzoni  (8),  G. 
Brouardel  (9)],  la  poplitee  [S Lamer  O'Grady  (10)],  la  sous-claviere 
[Mathicu  (11)],  la  radiale.  II  n'est  meme  pas  tres  rare  d'en  trouver 
plusieurs,  siegeant  sur  des  arteres  eloignees  l'une  de  l'autre,  comme 
dans  les  cas  de  Croft  (12)  et  de  Heiberg  (13),  ou  la  poplitee  et  le  tronc 
brachio-cephalique  elaient  simultancment  atteints.  Enfin  l'arterite 

(1)  Haad,  Correspondenzbla.lt  f.  Schweiz.  Aerzle,  mars  188C. 

(2)  Klebs,  Ibid. 

(3)  Pellizzari,  Lo  Speriinenlnle,  1877. 

(4)  Mauriac,  Arch.  gdn.  de  mec/.,  1889. 

(5)  Birch  Hirschfeld,  Jahresh.  der  Gesellsch.  f.  Nal.  u.  Heilk.,  J 882. 

(6)  Ehrlich,  Zeilschr.  fiir  klin.  Med.,  1880. 

(7)  Balzer,  Arch,  de  physiol.,  juillct  1883. 

(8)  Mazzom,  Gaz.  med.  di  Roma,  aout  1882. 

(9)  G.  Brouardel,  Soc.  anat.  1891. 

(10)  Stamer  O'Grady,  Dublin  Joum.  of  med.  sc.,  nov.  1875. 

(11)  Mathieu,  Gaz.  des  hop.,  fcv.  1888. 

(12)  Croft,  Brit.  med.  Joum.,  juillet  1880. 

(13)  Heiberg,  Norsk.  Magazin  f.  Leeyerid.,  R.  2,  Bd  VIII. 
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peul  frapper  dc^  rameaux  peripheriques,  comine  dans  le  cas  de 
Leudet  (1),  oil  elle  interessail  la  branche  frontale  de  la  tcmporale. 

En  resume,  si  les  lesions  de  la  syphilis  arterielle  n'offrent  rien 
d'absolument  caracteristique,  leur  predilection  pour  certaines  loca- 
lisations (centres  nerveux),  leur  symetrie  assez  frcquenle,  la  circons- 
cription  nette  de  leurs  foyers,  la  predominance  du  processus  proli- 
feratif  sur  la  regression  degenerative,  la  tendance  a  la  formation  de 
nodules  ayant  quelque  ressemblance  avec  les  gommes,  Involution 
generalement  assez  rapide,  l'age  relalivement  jeune  des  malades, 
constituent  un  ensemble  de  caracteres  qui  la  distingue  des  a utres 
arterites  ct  lui  merite  une  place  a  pari. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symptomalologie  des  arterites  syphili- 
liques  ne  presenle  rien  de  special,  en  ce  sens  qu'elle  depend  unique- 
ment  de  l'importance  de  l'artere  atleinte  et  du  degre  de  la  l6sion. 
Suivant  que  c'est  l'artere  d'un  membre  ou  celle  d'un  organe  qui  est 
frappee,  suivantqu'il  y  a  retrecissement  ou  dilatation,  obliteration  ou 
rupture,  le  tableau  clinique  est  fort  different,  mais  l'origine  syphili- 
tique  de  ces  lesions  ne  peut  l'influencer  en  rien.  Un  ramollissemenl  ce- 
rebral, une  hemorragie  meningee,  l'anevrysme  d'une  artere  d'un  mem- 
bre, se  traduisent  toujoursparles  memes  symptomes,  quelle  qu'en  ait 
ete  la  cause  initiate.  Toutefois,  en  raison  de  la  frequence  particuliere 
avec  laquelle  sont  atteintes  certaines  artfer.es,  nous  esquisserons  rapi- 
dement  quelques-uns  des  principaux  tableaux  cliniques  auxquels 
peut  donner  lieu  la  syphilis  arteriellc. 

L'arterite  cerebrale  produit  une  des  principales  formes  symptoma- 
liques  cle  la  syphilis  du  cerveau  (Voy.  l'article  correspondant).  Ce 
sont  d'abord  des  signes  d'ischemie  cerebrale,  caracterises,  pour  la 
plupart,  par  leur  fugacite  et  leur  frequente  repetition  :  cephalrr 
dilfuse,  quelquefois  cependant  unilat6rale,  souvent  intense,  persis- 
tants et  a  redoublements  nocturnes;  vertiges  intermit  tents,  ou  etat 
vertigineux  continu ;  absences,  perte  de  la  memoire,  inaptitude  au 
travail  intellectuel,  torpeur,  hebetude,  ou  acces  de  tristesse ;  hesita- 
tions de  la  langue,  engourdissement  tcmporaire  d'un  membre;  ictus 
passagers  et  a  repetition,  sans  paralysie  consecutive,  ou  suivis  sett- 
lement d'une  hemiparesie  fugace  ;  ou,  au  contrairc,  simple  hemi- 
plegie  transitoire  sans  ictus  prealable.  L'aphasie  passagere,  duranl 
quelques  minutes  a  deux  ou  Lrois  jours,  ct  lvcidivanle.  s'observe 
assez  frequemment  [Tarnowsky  (2)1  Plus  lard,  au  bout  d'un  temps 
variable,  qu'on  a  vu  atteindre  jusqu'a  huif  mois,  le  ramollissemenl 
se  trouve  constitue  :  les  symptdmes  (h6mipl6gie  generalement  droite, 
avec  aphasie)  devicnnent  alors  permanents.  Lorsque  les  lesions  arte- 
rioles sont  diffuses,  le  tableau  est  celui  du  ramollissemenl  c6r6bral 

(1)  Leudet,  Cong.  Blois,  1881. 

(2)  Tahnowsky,  Aphasie  sypliilitiquc.  Paris  1S"0. 
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senile,  a  foyers  multiples.  Enfin  Ton  aobscrvr  quelques  cas  d'hemiple- 
gie  double,  dus  a  ties  ramollissements  symetriques  des  corps  stri6s. 

S'agit-il,  au  contraire,  d  un  anerrysme  du  tronc  basilaire ?  Apres 
line  premiere  phase  parl'ois  Ires  longue  (on  l'a  vue  durer  jusqu'a 
quinze  mois),  mais  d'ailleurs  inconslanle,  caraclerisee  par  des  phe- 
nomenes  dc  compression  des  nerl's  de  la  base,  survient  une  apoplexie 
foudroyante,  ou  du  moins  rapidement  mortelle  (la  possibility  d'une 
survie  de  plusieurs  jours  s'explique  par  i'etroitesse  habituelle  de 
l'orifice  de  communication  de  l'arlere  avec  l'anevrysme). 

Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  ici  toutes  les  eventualiles  clini- 
ques  auxquelles  peutdonnerlieu  l'arterite  syphilitique  de  l'encephale. 
C'est  ainsi  que  le  ramollissement  de  la  protuberance  ou  du  cervelet 
se  traduit  par  des  symptdmes  un  peu  speciaux.  On  trouvera  la  ques- 
tion 6tudiee  en  detail  dans  un  autre  volume  de  ce  Trail6  (Voy.  Syphi- 
lis cerebrale  . 

L'arterite  syphilitique  de  la  moelle,  lorsqu'elle  donne  lieu  a  un 
foyer  de  ramollissement,  se  traduit  par  les  symptomes  de  la  myelite 
aigue,  dont  Hayem,  Julliard  et  Perret,  Dejerine,  Gilbert  et  Lion, 
Baudouin,  Siemerling,  etc.,  ont  etabli  les  relations  avec  la  syphilis. 
Apres  une  phase  prodromique  de  courte  duree,  et  qui  n'est  m6me  pas 
constante,  caracterisee  par  de  la  rachialgie  et  de  l'engourdissement 
des  membres  inferieurs,  survient  une  paraplegie  brusque, apoplecti- 
forme,  ou  tres  rapidement  progressive,  complete  en  quelques  heures, 
avec  paralysie  des  sphincters  et  de  la  sensibilite,  abolition  des 
reflexes,  etc.  En  general,  des  escarres  se  developpent  au  bout  de  peu 
de  jours,  et  le  malade  succombe  a  peu  pres  constamment  en  quelques 
semaines.  Lorsqu'il  survit,  la  paralysie  flasque  fait  place  a  la  con- 
tracture. 

A  celte  forme  rapide,  la  plus  caracteristique,  il  faut  ajouter,  si  Ton 
admet,  avec  Dejerine  et  Sottas,  que  les  lesions  produites  par  l'arte- 
rite peuvent  aboutir  &  la  sclerose,  le  tableau  de  la  paralysie  spinale 
syphilitique  (Voy.  le  chapitre  correspondant). 

Lorsqu'elle  frappe  la  retine,  l'arterite  syphilitique  se  manifeste  par 
<lc  l'amaurose.  L'examen  ophtalmoscopique  montre la  retine  trouble, 
grisalre,  et  les  ramifications  arterielles  parsemees  detaches  blanches. 

C'est  sans  doute  a  l'arterite  des  coronaires  qu'il  faut  attribucr  les 
acces  d'angine  depoitrine  observes  chez  les  syphilitiques  parRumpf, 
llallopeau  (1),  Obolensky  (2),  Vitone  (3),  Zakharine  (4),  Bogou- 
lowsky  (5).  Sur  1 10  cas  d'angine  de  poitrinc,  Huchard  (6)  a  trouv6 
32  fois  des  antecedents  syphilitiques. 

(1)  Hali.opp.au,  Ann.  dermal,  et  syphil.,  dec.  1887. 

(2)  Obolensky,  Deri.  klin.  Woch.,  1889. 

(3)  Vitone,  Morgngni,  1886. 

(4)  Zakiiaiunb,  in  Revue  gin.  de  din.  et  therap.,  1890,  n°  31. 

(5)  Boooulowsky,  Dull.  tjdn.  de  thdrap.,  1891. 

(6)  IIuciiAiir),  Mai.  du  cccur  et  des  vaisseaux. 
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Quant  a  laortile,  a  l'anevrysme  de  l'aorle,  nous  navons  pas  it 
decrire  ici  leur  symptomatologie,  a  laquelle  leur  origins  syphilitique 
ne  confere  aucun  caractere  special.  II  en  est  de  meme  pour  les  ane- 
vrysmes  des  membres,  et  pour  l'arterite  obliterante  de  meme  siege. 
Gelle-ei  se  traduit  par  le  syndrome  hahiind  die  la  claudication  inter- 
mittente:  Magrez(i  ),  Hallidn,  Charcot,  Souques  2  .  GoldfTam  3  .  en 
ont  rapporte  des  observations.  Mais  le  premier  symptonae  peut  6tre 
une  douleur  subite,  survenant  au  repos,  siegeant  gea^ralement  an 
niveau  du  mollet,  et  s'accompagnanl  d'engourdissement  et  de  four 
millements.  Celte  douleur  augmente  par  les  mouvemenls,  mais 
s'exaspere  surtout  la  nuit.  En  meme  temps,  l'extremite  du  membre 
palit  et  se  refroidit.  Puis,  au  bout  de  quelques  heures  a  quelques 
jours,  tous  ces  phenomenes  se  calment.  Lorsque  I'obliteration  arte- 
rielle  se  complete,  la  cyanose,  le  refroidissement,  l'engourdissement 
douloureux,  deviennent  permanents,  et  la  gangrene  se  declare  : 
temoin  les  cas  de  Poclres  (4),  Proust,  Zeissl,  Despres  (5),  Lane, 
reaux,  Bristowe,  Hutchinson  (6),  Aune  (7),  d'Ornellas  (8),  Four- 
nier.  Toutefois  il  est  rare  que  les  choses  aillent  jusq-ufe-la. 

DIAGNOSTIC.  —  Suivant  les  cas,  le  diagnostic  de  l'arterite  syphili- 
tique se  pose  dans  des  conditions  tres  differentes.  Tanlot  Farterite 
est  certaine  (s'il  s'agit,  par  exemple,  d'une  aorlite,  d'un  anevrysme 
ou  de  l'art6rite  d'un  membre),  ou  du  moins  tres  probable  (en  cas 
d'angine  de  poitrine)  :  il  faut  seulement  en  reconnaitre  la  nature 
syphilitique.  Pour  y  arriver,  ce  n'est  guere  sur  l'analyse  des  sym- 
ptdmes  que  Ton  peut  compter,  car  la  semiologie  des  arterites  ne  tin- 
aucun  caractere  particulier  de  leur  origine  specifique.  C'est  seule- 
ment par  l'inlerrogatoire  et  l'examen  complet  du  malade  que  Ton 
pourra  eclaircir  ce  point.  D'une  maniere  generale,  loute  arterile 
subaigue  ou  chronique  survenant  chez  un  homme  jeune,  en  dehors 
d'une  intoxiealion  bien  averse  telle  que  le  salurnisme,  doit  eveillcr 
l'idee  de  syphilis.  Quanta  l'importance  de  ce  diagnostic  etiologique, 
il  est  inutile  d'y  insisler,  lorsqu'on  connait  la  curabilile  speciale  de 
l'arlerite  syphilitique. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  on  se  trouve  en  presenec  d  un  ma- 
lade  dument  reconnu  syphilitique,  atteinl  de  phenomenes  cereftraux 
ou  spinaux  de  nature  incontestablement  organique  :  la  question  esl 
alors  de  savoir  s'il  s'agil  d'une  arterite  ou  d'une  gomrae.  d'une  menifl- 

(1)  Magrez,  th.  1892. 

(2)  Voy.  Levet,  Th.  Paris,  1894-95. 

(3)  GotnFLAM,  Deutsche  med.  Woch.,  sept.  1895. 

(4)  Podrks,  Cenlralbl.  fur  Chir.,  187G,  n°  33. 

(5)  Desires,  Bull,  de  In  Soc.  de  chir.,  1884. 

(6)  Hutchinson,  Med.  Times  and  Gaz.,  mars  188  i. 

(7)  Aune,  Th.  Lyon,  1890-91. 

(8)  D'Orneli/AS,  Ann.  de  dermal,  et  sypKil.,  jattr. 
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gite  scl6reuse,  d'une  exostose.  Sans  doute,  ce  diagnostic,  qui  ne  \  ise 
que  la  nature  exacte  des  lesions,  a  moins  d'importanee  que  eelui  de 
la  cause,  puisqu'il  n'influence  nullemenl  la  the>apeutique ;  ilacepen- 
dant  son  inlrivt  an  point  <le  vne  pronostique,  car  le  traitement,  ins- 
til iu-  a  temps,  a  plus  de  chances  d'agir  sur  une  arterite  quo  sur  une 
plaque  de  m6ningite  sclereuse,  par  exemple.  Teissier  et  Roux  (1)  onl 
r6cemmeni  cherche"  a  etablir  les  regies  de  ce  diagnostic  differentiel. 
La  forme arterielle  de  la  syphilis  du  cerveau  se  caracleriserait  surtoul 
par  des  ph6nomenesde  deficit,  de  moindre  activity ou  m6me  de  para- 
lysie  des  fonctions  cerebrales.  Au  contraire,  la  forme  meningee  don- 
nerait  lieu  a  des  phenomenes  irritatifs  (convulsions,  contractures, 
h\ percsthesie,  etc.),  tandis  que  les  gommes,  les  exostoses,  se  mani- 
festeraient  par  des  signes  de  compression,  et,  d'une  maniere  gene- 
rale,  parl'ensemble  symptomalique  des  tumeurs  cerebrales,  de  celles 
de  la  base  en  particulier  :  toutefois  ces  symptomes  leur'sont  com- 
muns  avec  les  anevrysmes,  dont  le  diagnostic  differentiel  n'est  guere 
possible.  Enfin  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  l'arterite  est  genera- 
lement  la  plus  precoce  des  manifestations  cerebrales  de  la  syphilis  : 
c'est  presque  toujours  elle  qui  est  en  cause  lorsqu'un  syphilitique  est 
atteint  d'accidents  cerebraux  an  cours  de  la  premiere  ou  de  la 
seconde  annexe  de  sa  maladie. 

Parfois  enfin  les  deux  parlies  du  diagnostic,  arterite  et  syphilis, 
sont  egalement  a  chercher,  etTon  est  expose  a  confondre  le  ramollis- 
sement  du  cerveau  ou  de  la  moelle,  d'origine  syphilitique,  avec  une 
hemorragie  cerebrale  ou  medullaire.  Nous  ne  pouvons  insister  ici 
sur  ces  differenls  points  du  diagnostic,  que  Ton  trouvera  6tudies 
dans  le  volume  consacre  aux  Maladies  du  systeme  nerveux. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Le  pronostic  de  l'arterite  syphi- 
litique est,  dans  son  ensemble,  moins  severe  que  celui  des  autres 
arterites,  en  raison  de  sa  curabilite  par  le  traitement  specifique  tant 
que  les  lesions  n'onl  pas  atteint  un  developpement  trop  avanee. 
Fournier  a  vu  six  cas  d'hemiplegie  syphilitique  precoce,  d'origine 
Ires  probablement  arterielle,  gue>ir  en  quelques  semaines  par  le 
traitement.  Dans  deux  cas,  Hutchinson  et  d'Ornellas  out  rSussi 
;l  enrayer  la  gangrene.  On  a  pu  d'ailleurs  suivre  de  visa  tonics 
les  phases  de  ce  processus  de  gu6rison.  Chez  un  syphilitique 
observe  par  Leudet,  la  branche  frontale  antericure  de  la  temporale 
setail  oblite>6e  progressivement  des  deux  c6les  :  les  deux  arterioles 
Be  trouvaicnt  transformers  en  cordons  durs  et  depourvus  de  batte- 
ments,  tandis  que  lc  maladc  eprouvail  do  vives  douleurs  dans  Irs 
tempes.  Sous  I'influence  du  l  raitement,on  vil  disparaltre  progressive- 
menl  le  cordon  vasculaire  el  les  douleurs;  De  memo.  Haab  el  Klebs 
ont  pu  suivre  sur  la  r6tine  toutes  les  stapes  de  ce  travail  de  regression. 

(l)  Teissier  ct  Roux,  Arch,  tic  Neurol.,  1898. 
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Mais  il  importe  d'intervenir  rapidcmcnl  :  des  quo  ['obliteration 
arterielle  a  amcne  un  ramollissement  e6r4bral,  on  des  qu'il  s'est 
produitun  anevrysme,  lc  m6decin  sc  Irouve  en  presence  de  lesions 
definitives^  incapables  de  retrocession,  et  c'est  a  peine  s'il  peut  esperer 
obtenir  quelquefois  line  16gere  amelioration.  II  ne  faut  pas  non  plus 
oublier  que,  meme  lorsqu'une  intervention  native  a  6t6  couronnee 
de  succes,  les  recidives  sont  fort  a  craindre. 

On  aura  done  recours  au  traitement  mixte  (frictions  ou  injec- 
tions mercurielles  et  iodure),et  ce  traitement  devra  elre  precoce,  in- 
tensif  el  prolonged 

ARTERITE  TUBERCULEUSE 

Comme  l'arterite  syphilitique,  Tarterite  tuberculeusc  est  une  lesion 
frequente,  bien  que  longtemps  meconnue.  Ordinairement  plus  loca- 
lised, elle  offre,  en  revanche,  un  caractere  plus  nettement  sp6cifique. 

La  tuberculose  arterielle  reconnait  deux  pathogenies  bien  dis- 
lincles  :  tantot  c'est  par  propagation  de  voisinage  que  sont  envahies 
les  arteres,  tantot  leur  atteinte  resulte  d'une  inoculation  a  distance. 

Le  premier  mode  de  tuberculisation  demande  peu  d'eclaircisse- 
ments.  Lorsqu'un  foyer  tuberculeux,  dans  sa  marche  extensive,  ren- 
contre une  arteriole,  il  est  tout  naturel  que  le  bacille  en  allaquela 
parol.  Gelle-ci  est  transformee  progressivement,  de  dehors  en  dedans, 
en  tissu  de  granulation,  puis  en  tissu  caseeux.  Si  nous  decrivons 
ici  cette  arterite  tuberculeuse  chronique,  qui  aurait  du  trouver  sa 
place  dans  l'histoire  des  arterites  par  propagation,  c'est  pour  ne  pas 
scinder,  l'etude  de  la  tuberculose  arl6rielle.  D'ailleurs  cette  arterite 
est  infiniment  plus  frequente  que  l'autre  :  aussi  est-ce  a  elle  presque 
exclusivement  que  sera  consacree  l'etude  qui  va  suivre. 

Quant  a  l'inoculation  a  distance,  6tudiee  par  Orth  (1),  puis  par 
Marchand,  Weigert,  etc.,  surtout  sur  les  arterioles  des  sereuses, 
notammentdes  meninges,  et  sur  les  glomerules  renaux,  mais  capable 
de  f rapper,  a  titre  exceptionnel,  de  gros  troncs  tels  queTartere  pulmo- 
naire  (Miigge,  Herxheimer)  ou  l'aorte(A.  Frankel,  Huchard,  Flexner. 
Ilanot),  elle  peut  se  faire  par  une  double  voie,  la  voie  lymphalique  ou 
la  voie  sanguine.  Eneffet,  lalesion  qu'clle  produil  gt'-iu'-ralement,  Tar- 
I trite  tuberculeuse  aigut  ou  granulie  arterielle,  debute  tantdt  par  la 
gaine  lymphalique  (notamment  dans  les  arterioles  de  la  pie-mere), 
tantot  par  la  lunique  externe  (sans  doute  au  niveau  des  vasa  vaso- 
rum),  tantot  enfin  par  la  lunique  interne.  Dans  les  deux  premiers  ca-. 
les  arteres  se  montrent  parsemees,  surtout  au  niveau  de  leurs  poinl- 
de  bifurcation,  de  fines  granulations  arrondies  ou  oblongues.  Dans  le 
dernier  cas,  leur  surface  interne  oflre,  (;a  et  la,  des  granulations  qui, 
pendant  assez  longtemps,  n'onl  que  peu  de  tendance  a  envahirles 

(1)  Orth,  Diagn.  anat.  path.,  1884. 


ARTERITE  TUBERCULEUSE. 


565 


autres  tuniques.  Ellcs  consisLenl  presquc  cxclusivcmcnt  en  cellules 
embryonnaires  :  les  cellules  geantes  y  sont  rares  (1).  Parfois  meme 
le  processus  n'evolue  pas  jusqu'a  la  granulation.  «  Dans  les  formes 
les  plus  envahissantcs  de  la  tuberculose  granulique,  les  plus  fines 
arteres,  celles  ties  meninges,  de  la  plevre  el  du  peritoine,  en  parti- 
culier,  presentent  pendant  les  premiers  temps  une  proliferation 
assez  abondante  de  Ten-  .isaes»**s.. 
dothelium  et  des  cellules  j*&2&gs£5£8$&&&ii 
de  la  membrane  interne, 
mais  cet  aspect  dure  peu. 
On  voit  bientot  apparaitre, 
an  niveau  de  presque  tous 
les  vaisseaux  infiltres  par 
le  tubercule,  des  thrombus 
fibrineux  obliterants.  Les 
cellules  endothelials  per- 
dent  de  leur  nettet6,  de- 
viennent  homogenes,  et, 
plus  tard,  le  contenu  des 
arterioles  ainsi  que  leur 
paroi  sont  confondus  dans 
une  atmosphere  caseeuse. 
Dans  ces  arterites,  l'edi- 
fication  d'un  vrai  tuber- 
rule  au  niveau  de  l'endar- 
tere  est  exceptionnelle,  car 
les  lesions  evoluent  trop 
rapidement,  mais  la  signa- 
ture de  la  maladie  causale 

esl  donnee  par  cette  transformation  vitro-caseeuse  avec  thromboses 
multiples,  qu'on  ne  retrouve  sous  cette  forme  dans  aucune  des  mala- 
dies connues  (*2).  » 

La  tuberculose  arldrielle  pent  entrainer  diverses  consequences 
anatomiques  et,  par  suite,  diverses  eventualites  cliniques,  suivanl 
•  [nil  y  a  obliteration  de  l'artere,  cctasie  an6vrysmalique,  avec  ou 
sans  rupture,  enfin  ouverlure  d'un  foyer  caseeux  dans  la  lumiere  du 
vaisseau. 

Obliteration  de  Varttre  atteinte.  —  On  sait  que  l'obliteration  des 
vaisseaux  est  la  regie  dans  tout  foyer  tuberculcux.  C'est  raeme  a 
cette  obliteration  que  certains  auteurs  ont  cru  pouvoir  attribuer  soit 
la  formation  des  cellules  geantes,  soit  la  degenerescencc  caseeuse. 


Fig-.  25.  —  Arterite  tuberculeuse. 

a,  tunique  interne ;  a',  tunique  tumcfiee,  in 
filtree  de  cellules  et  parsemee  de  bacilles; 
b,  lamelle  elastique  interne;  c,  tunique  moyenne  ; 
d,  adventive  tumefice,  infiltree  de  cellules  et 
parsemee  de  bacilles ;  e,  portion  caseifiee  de  la 
paroi  vasculaire.  Preparation  coloree  a  la  fuch- 
sine  et  au  bleu  de  methylene,  incluse  dans  le 
baume  de  Canada.  —  Grossissement  100  (les  ba- 
cilles sont  represented  a.  un  plus  fort  grossisse- 
ment). (Ziegler.) 


(1)  Toutcfois,  dans  un  cas  dc  mimingitc  tuberculeuse  examine"  par  Gornil.  lc 
processus  d'endartcrite  s'accompagnait  de  la  formation  de  nombrcuscs  cellules 
geantes. 

(2)  Bhault,  loc.  cit. 
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Lorsqu'un  foyer  tuberculeux  arrive  au  conlacl  d'une  artere,  il  l'en- 
vahitprogressivemenl  de dehors  en  dedans,  transformanl,  sur  un  seg- 
ment tres  limile,  sa  paroien  tissu  tuberculeux  (fig.  25) ;  mais,  d'autre 
part,  des  le  debut  de  eet  envahissement,  la  tuniqne  interne  reagit, 
s'epaissit,  el  cet  epaississement,  soil,  a  lui  seul,  soit  grace  a  l'adjonc- 
\>ion  d'un  thrombus,  amene  l'obliteration  de  l'artere,  si  elle  est  de 
faible  calibre.  Ullerieuremenl,  le  point  thrombose  subit  d'ordinaire 
la  deg6nerescence  cas6eusc.  Cetle  obliteration  peut  egalement 
s'observer,  comme  nous  l'avons  vu,  dans  la  tuberculose  aigue.  Dans 
1<'  poumon,  elle  atteint  surtout  les  ramuscules  de  l'artere  pulmonaire, 
ee  qui  entraine  un  developpement  compensateur  du  systeme  des 
arteres  bronchiques.  On  congoit  que  ce  proeessus  d'oblileration  vas- 
culaire  puisse  avoir  ses  avantages  et  ses  inconvenients.  II  est  avanta- 
geux  en  ce  qu'il  pr6vient  Themorragie  et  la  diffusion  bacillaire  par 
voie  sanguine,  mais  il  peut  etre  nuisible  en  amenant  la  production 
de  petits  infarctus  visceraux.  Ceux-ci,  qui  s'observent  dans  certains 
cas  de  granulie,  siegenl  surtout  dans  la  rate  et  le  rein  (Orth, 
Nasse)(l),  mais  peuvent  se  rencontrer  dans  le  cerveau,  au  niveau 
des  corps  stries  ou  des  pedoncules  (Rendu),  amenant  ainsi  certaines 
h6mipl6gies  qui  viennent  compliquer  le  tableau  de  la  meningilc 
tuberculeuse. 

Naturellement,  sur  les  arteres  d'un  certain  volume,  l'obliteration 
i>st  exceplionnelle.  Menetrier  (2)  a  cependant  observe  un  cas  de 
thrombose  de  la  branche  gauche  de  l'artere  pulmonaire  par  arteri I 
I  uberculeuse. 

Ectasie  aneurysmatique  el  rupture.  —  Comme  l'arterite  chro- 
aique  commune,  l'arterite  tuberculeuse  peut  aboutir  a  la  forma- 
tion d'anevrysmes.  Ces  an6vrysmes,  qui  s'observent  surtout  au  voi- 
sinage  immediat  des  cavernes  pulmonaires,  ont  ete  signales  par 
ream  (1841)  et  Rokitansky  (3),  mais  sont  connus  surtout  depuis  le 
travail  de  Rasmussen  (4)  :  d'oti  leur  nora  d'anevrysmes  de  Rasmussen. 
Jaccoud  (5),  Cornil  (0),  Debove  (7),  Damaschino  (8),  Meyer  9  . 
Lancereaux,  Eppinger  (10),  Menetrier  (11)  en  out  compl6t6  l'elude. 
lis  siegent  sur  des  arteres  de  faible  volume,  ordinairement  de  petites 
Ijranches  de  l'artere  pulmonaire,  plus  rarement  de  pelils  rameaux 
les  arteres  bronchiques.  Generalement  uniques,  du  volume  d'une 

(1)  Nasse,  Virch.  Arch.,  1886. 

(2)  Mi'j.NETHiisn,  Soc.  anal.,  1889. 

(3)  Rokitansky.  Ueber  die  wichtigslon  Krankh.  dcr  Arterien.  YVien,  1852. 

(4)  Rasmussen,  Hosp.  Tidende,  ixiis. 
(;"))  Jaccoud,  Clin.  Lariboisiore,  1872. 
[C>)  ConMi.,  Soc.  anat.,  1874. 

(7)  Debove,  Ibid.  Voy.  aussi  Tlx.  Chardin,  1874. 

(8)  Damaschino,  Union  mr<l.,  1879. 
9)  Meyer,  Arch.  <le  iiln/siol.,  1880. 

(10)  EriMNOEn,  Arch,  fiir  klin.  Chir.,  iss-. 

(11)  Menbthibh,  Arch.  mid.  expir.,  1890. 
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lentille  a  une  noisette,  tantdt  arrondis  et  a  large  base,  tantdt 
allonges  en  gourde,  cn  poire,  el  pedicnlcs  a  leur  insertion,  ils  sont 
souvent,  apres  leur  rupture,  enloures  de  caillots  cruoriques  qui  les 
masquent,  mais  parfois  aussi  leur  couleur  jaunaire  ou  brunatre 
simule  un  caillot  sanguin.  Leur  paroi,  parfois  tres  mince, peut  etre 
•assez  epaisse. 

La  formation  de  ces  anevrysmes  a  etc  allribuee  pendant  longlemps 
41a  rapidity  d  evolution  du  processus  ulceralif,  qui  ne  permettait 
pas  repaississement  habiluel  de  la  lunique  interne.  Par  suite,  une 
fois  les  tuniques  exlerne  et  moyenne  detruiles,  l'endartere,  trop 
laible  pour  resisler  a  la  pression  du  sang,  et  d'ailleurs  souvent 
atteinte  elle-meme  de  degenerescence  hyaline,  se  laissait  refouler,  et 
constituait  aiusi  la  paroi  de  1'anevrysme.  Les  recherches  de  Meyer  et 
de  Menetrier  ont  montre  que  le  processus  est  un  peu  moins  simple. 
La  tunique  interne  est  altaquee,  elle  aussi,  apres  les  autres  :  elle 
s'amincit  et  s'eraille.  Au  niveau  de  cette  eraillure  se  produit  un 
caillot  fibriuo-leucocylique  :  cest  lui  qui  subit  bientdt  la  degene- 
rescence hyaline  et  forme  la  paroi  du  sac,  donnant  lieu  ainsi  a  un 
anevrysme  «  faux  ».  Sa  resistance  relative,  la  formation  d'autres 
caillots  dans  la  poche  anevrysmale,  peuvent  prevenir  l'hemorragie, 
mais,  trop  souvent,  la  couche  hyaline  se  rompt  a  son  tour,  d'oii  les 
hemoptysies  de  la  periode  cavitaire. 

La  rupture  d'une  artere  vOisine  d  un  foyer  tuberculeux  peut 
d'ailleurs  se  faire  sans  anevrysme  prealable  :  nous  avons  vu  la 
frequence  relative  des  perforations  arterielles  dans  les  abces  par  con- 
gestion. 

Ouvertare  dun  foyer  caseeux  dans  1' artere.  —  Cette  eventualite, 
heureusement  rare,  a  pour  consequence  une  diffusion  plus  ou  moins 
etendue  de  la  tuberculose  :  tantdt  cette  diffusion  ne  depasse  pas 
l  organe  qui  en  est  le  point  de  depart,  ou  meme  le  segment  d'organe 
tributaire  de  l'ar-teriole  malade  (dans  le  rein,  par  exemple);  tantdt  elle 
atteint  un  ou  plusieurs  organes  eloignes,  soit  d'une  facon  discrete,  y 
reproduisant  une  tuberculose  chronique  comme  celle  du  foyer  d'ori- 
gine,  soit  d'une  maniere  massive,  amenant  ainsi  la  granulie  genera- 
lisee.  Cest  Weigert  T)  qui  a,  le  premier,  montre  le  role  des  lesions 
vasculaires  dans  la  pathog6nie  de  la  tuberculose  miliaire  aigue.  Sans 
doute,  le  plus  souvent,  c'est  dans  une  veine,  notamment  une  veine 
pulmonaire,  (pie  s'ouvre  le  foyer  caseeux,  mais  c'est  quelquefois 
•aussi  dans  une  artere.  Weigert  a  observe  la  granulie  pulmonaire  ;'i 
ra  suite  de  I'envahissement  de  L'artere  pulmonaire  par  un  ganglion 
•caseifie;  Dittrich,  Hanau,  Si^i>-  out  vu  la  granulie  generalised 
succedera  I'ouverture d'un  lover  caseeux  dansl'aorte, 

Nous  n'avons  envisage  jusqu'ici  que  Parterite  tuberculeuse  nette- 

{1;  Wbiobbt,  Virch.  Arch..  IK70  et  1K82. 
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meat  specifique,  due  a  Paction  dirccle  du  bacille  sur  les  parois  arte- 
riellcs.  Mais  le  bacillc  semble  pouvoir  les  a  I teindre  encore  d'une  autre 
maniere,  indirectement,  par  Taction  prolongec  de  sa  toxine,  qui  y 
determine  des  lesions  beaucoup  moins  caracteristiqiies.  On  connall 
aujourd'hui  le  pouvoir  sclerosant  de  la  toxine  tuberculeuse,  surlout 
atlenuee  :  la  cirrhose  du  foie,  observee  chcz  l'homme  et  repro- 
duce chez  l'animal,  la  sclerose  du  pancreas  (Carnot),  du  corps 
thyroide  (Roger etGarnier),  des  muscles  (Cadiot,  Gilberl  et  Roger),  en 
sont  les  exemplesles  plus  frappants.  II  semble  bien  qu'il  y  ail  6gale- 
ment  une  sclerose  arteriellede  meme  origine.  Cliniquemcnt,  H.  Mar- 
tin et  Teissier  (1)  ont  signal^  la  duret6  speciale  des  radiales  chez 
certains  tuberculeux  jeunes,  malgre  l'abaissement  de  la  pression 
arterielle  qui  est  la  regie  dans  la  tuberculose.  Anatomiquemenl, 
Ippe  (2)  a  montre  que  les  arteres  des  tuberculeux  peuvent  etre  le 
siege  de  16sions  analogues  a  celles  de  1'arterio-sclerose.  II  y  a 
proliferation  du  tissu  conjonctif  de  l'endart6rc  et  de  la  tunique 
moyenne,  avec  atrophie  des  fibres  musculaires.  Cette  sclerose  arte- 
rielle, plus  ou  moins  diffuse,  s'observerait  surtout  sur  les  coronaires. 
Ziegler  decrit  egalement  une  hyperplasie  conjonctive  de  radventicc 
et  de  la  tunique  moyenne,  capable  de  retrecir  considerablement  et 
meme  d'obliterer  la  lumiere  des  plus  fines  arterioles.  Enfin,  expe- 
rimentalement,  Vissman  (3)  et  Th6rese  ont  obtenu  des  alterations 
art6rielles  analogues  apres  avoir  injecte  dans  le  sang,  l'un  des 
bacilles  morts,  Fautre  de  la  tuberculine.  Rappelons  que  Teissier  a 
constate,  de  meme,  Topalescence  et  1'epaississement  des  valvules  du 
cceur  a  la  suite  d'injections  repetees  de  tuberculine,  et  que  c'est  a 
l'intoxication  tuberculeuse  lente,  continue  a  petiles  doses,  qu'il 
attribue  les  scleroses  valvulaires  observ^es  chez  les  tuberculeux. 

LESIONS  ARTERIELLE  S  PAR  PARASITES  AM  MAI)  X 

Otto  parle  d'hydalides  arterielles  observees  chez  l'homme,  mais 
aucun  autre  auteur  n'en  fait  mention. 

En  revanche,  chez  l'animal,  certains  strongles  peuvent  determiner 
des  16sions  arterielles.  Chez  le  cheval  et  l'Ane,  les  larves  du 
strong ylus  armatus  minor  peuvent,  en  s'arretant  dans  les  arterioles, 
surtout  celles  du  m6senterc,  amener  ralleration  de  leur  paroi  et  la 
formation  d'anevrysmes  vermineux  (Rayer).  Chez  le  chien,  les  oeufs 
du  strongylus  vasorum,  en  se  fixant  dans  les  ramifications  de 
l'art6re  pulmonairc,  d6terminent  une  proliferalion  cellulaire  intra 
et  perivasculaire,  et  donnent  lieu  ainsi  a  une  variele  de  pseudo* 
tuberculose,  parfois  meme  a  de  veritables  an6vrysmes  (Laulanid 

(1)  Teissier,  Th.  de  Paris,  189i. 

(2)  Ippe,  Th.  St-Pelcrsb.,  1892. 

(3)  Vissman,  Th.  de  Berlin,  1892. 
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ANEVRYSMES  DE  L'AORTE 
ANEVRYSMES  ORDINAIRES 

HISTORIQUE.  —  Les  premiers  cas  ont  die  observes  par  Fernel 
1554),  Andre  Vesale  (1557),  Baillou  (1575),  G.  Riva,  Malpighi.  Val- 
salva (1710)  et  Albertini  (1731)  preconisent  la  diete  et  les  larges 
saignees.  Lancisi  (1728),  Haller  (1749),  Hunter  (1758)  rapportent  de 
nouveaux  fails.  Morgagni  (1760)  fait,  dans  ses  xvne  et  xvmc  lettres, 
line  critique  des  travaux  anlericurs,  il  donne  une  bonne  description 
des  lesions  des  parois  anevrysmales,  il  indique  les  divers  modes  de 
terminaison  de  ces  anevrysmes,  il  signale  leur  rupture  dans  le  peri- 
carde,  enfin  il  insiste  sur  les  troubles  fonctionnels  dus  a  la  compression 
des  organes  voisins.  Au  commencement  de  ce  siecle,  Corvisart  fait 
connaitre  quelques  signes  chniques  et  decrit  l'anevrysme  kystogv- 
nique.  Scarpa  (1808)  admet  que  des  lesions  destructives  entrainant  la 
rupture  des  tuniques  interne  et  moyenne,  precedent  toujours  la  for- 
mation du  sac  anevrysmal,  qui  ne  serait  constitue  que  par  la  couche 
celluleuse  de  l'aorle.  Avec  Fabrice  de  Hilden,  Scnnert,  Barbette, 
Diemerbroeck,  Monro,  il  combat  done  les  idees  de  Fernel,  qui  attri- 
buait  l'anevrysme  a  la  simple  dilatation  des  trois  tuniques.  Ilogdson 
(1815)  etablit  une  distinction  bien  nette  entre  la  dilatation  et  l'anr- 
vrysme  et  insiste  sur  1'imporlance  du  r6le  des  caillots  fibrineux  dans 
la  guerison  spontanea  des  an6vrysmes.  Laennec  appclle  l'atlention  sur 
l'anevrysme  dissdquant,  signale  la  valeur  diagnostique  dessymptdmes 
de  compression.  Bouillaud  recommande  l'iodure  de  potassium.  D  ini- 
portantes  6tudes  cliniques  sont  publiees  en  France,  par  Begin  (1829), 
•I.  Franck  (1830),  Chomel  (1833),  Gendrin  (1811) ;  en  Angleterre,  par 
Greene  (1830),  Hope  (1839),  Law  (1843),  Bcllingham  (1848),  Lyons 
(1850,,  Stokes,  Byrom-Bramwell.  Thurnam  (1840)  consacre  un  excel- 
lent memoire  a  L'anevrysme  nrlri  ioso-vcineux.  Mentionnons  encore 
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les  travaux  Lmportanls  de  Gruveilhier,  LeberL,  Rokilansky,  Broca. 
Cornil  el  Ranvier  montrenl  que  l'anevrysme  lienl  a  la  destruction  de 
la  lunique  moyenne  eta  la  distension  consecutive  des  aul  res  I  uniques 
modifiers  par  1'inflammation.  Au  moyen  de  la  methode  graphique, 
Marey,  F.  Franck  ont  precise  le  diagnostic  et  ont  elucide  la  physio- 
logie  pathologique  de  ces  an6vrysmcs.  Les  heurcuses  applications  de 
la  radioscopie  et  de  la  radiographic  ont  permis  de  deceler  les  and- 
vrysmes  latents  de  l'aorte.  Enfin,  la  therapeutique  n'a  retire  que  des 
avantages  mediocres  de  l'acupuncture  (Velpeau,  C.  Paul),  de  la  fili- 
puncture  (Moore,  Loreta,  Baccelli),  de  1'electropuncture  (Petrequin, 
Pravaz,  Ciniselli,  Anderson,  Dujardin-Beaumetz),  de  la  ligature  des 
gros  troncs  arteriels  qui  partent  de  la  crosse  de  l'aorte,  etc. 

ETIOLOGIE.  —  Elle  comprend  l'expose  des  causes  predisposantes, 
dilerminanies  ou  occasionnellcs  qui  favorisentou  provoquent  Tarterio- 
sclerose,  font  disparattre  la  tunique  moyenne,  diminuenl  la  resistance 
de  l'aorte  qui  se  laisse  d'autant  mieux  distendre,  que  '  hypertension 
arterielle  existe  habituellement  en  pareil  cas. 

Causes  predisposantes.  —  Age.  —  Dans  28  cas  inedits,  dont  12  soul 
personnels,  nous  trouvons  que  l'andyrysme  aortique  s'est  de>eloppe 
a  vingt-nuit  ans,  1  fois  ;  de  trente-cinq  a  quarante  ans,  4  f'ois ;  de  qua- 
rante  a  quarante-cinq  ans,  8  fois;  vers  cinquante  ans,  3  fois;  aux 
environs  de  cinquante-cinq  ans,  3  fois;  a  soixante  ans,  5  fois;  vers 
soixante-cinq  ans,  3  fois. 

Nous  avons  publie  (1)  un  cas  d'anevrysme  arterioso-veineux  de 
l'aorte  et  de  la  veine  cave  superieure  survenu  brusquemenl  chez  une 
t'emmc  de  soixanle-quinze  ans. 

Les  aiu'  \ rysmes  de  l'aorte  sont  tres  rares  dansl'enfance.  Onaurail 
vu  sur  un  foetus  unanevrysme  de  l'aorte  abdominaleassez  volumineux 
pour  devenir  une  cause  de  dystocie.  D'apres  Thoma  (2),  quelques 
an6vrysmes  developpes  clans  la  premiere  enfance  resultent  de  la 
traction  exercee  sur  la  paroi  anterieure  de  l'aorte  par  le  canal  de 
Botal.  L'anevrysme  aortique  a  efe  observe  chez  un  enfant  de  quatre 
ans  (Willett),  de  quatre  anset  demi  (Macjveen),  de  cinq  ans  (Jacobi). 
( le  dernier  cas  etait  consecutif  a  des  lesions  tuberculeuses  aigues  des 
parois  aortiques.  Jacobi  a  recueilli  dans  la  litterature  medicale 
30  observations  d'anevrysmes  de  l'aorte  dans  l'enfance.  Citons encore 
les  faits  que  Broca,  Breschet,  Crisp,  Roger,  Hervieux,  Pendin  ont 
constates  sur  des  enfants  Ages  de  dix  a  quaforze  ans.  Enfin  des  ane- 
\  rysmes  aortiques  ont  elV-  signals  par  Smith  chez  un  boy  de  dix-huil 
ans,  par  Thibierge  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans,  par  Sahli  chez 
un  jeune  homme  de  vingt-huit  ans.  Lorsque  l'anevrysme  de  l'aorte 
se  developpe  dans  la  premiere  moitie  de  1 'existence,  la  syphilis  esl 

(1)  Rome  de  medecine,  1897,  p.  151,  371,  ot  1898,  p.  126,  509. 

(2)  Tiioma,  Arch,  f.  path.  Anal.  CXXII,  3,  1890. 
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habituellement  en  jcu.  II  est  probable  que  la  syphilis  congenital 
intervient  dans  ta  genese  de  la  plupart  des  anevrysmes  de  Tenfance. 
La  svphilis  elail  indeniable  dans  les  cas  d'anevrysmes  aortiques 
observes  par  Tuffnel,  Rabbe,  Laveran  sur  des  sujets  de  dix-neuf, 
vingt-cinq,  vingt-neuf  ans.  L'anevrysme  apparait  plus  Lot  lorsqu'il 
estd'origine  syphiliLique.  Sur  185  cas,  Etienne  (1)  a  trouve  que  de 
trentea  quarante  ans,  les  syphililiques  etaient  dans  la  proportion  de 
39  14  pour  tomber  a  20/24  apres  cinquante  ans.  L'epoque  d'appari- 
tion  des  anevrysmes  serait  de  quarante  et  un  ans  pour  les  syphili- 
i  iques  et  de  quarante-sept  pour  les  aulres  malades  (Etienne).  Lorsque 
lanevrysme  aortique  est  lie  a  unearlerio-sclerose  d'origine  infectieuse 
(syphilis,  impaludisme),  ou  toxique  (alcoolisme),  il  apparait  entre 
trente-cihq  et  quarante-cinq  ans;  il  semontre  plus  tardivement  quand 
•ces  influences  loxiques  n'enlrent  pas  en  jeu.  C'est  a  cette  derniere 
categorie  de  faits  que  se  rapportent  les  statistiques  de  Lebert,  dans 
lesquelles  l'anevrysme  est  plus  frequent  apres  cinquante-cinq  ans 
qu'avant  quarante-cinq,  et  sur  59  cas  cet  auteur  releve  14  anevrysmes 
•entre  cinquante  et  soixanle  ans,  9  entre  quarante  et  quarante-cinq 
ans,  8  entre  trente-cinq  et  quarante  ans.  D'apres  Broca,  l'anevrysme 
de  l'aorte  thoracique  existe  dans  la  proportion  de  15  p.  100  au- 
dessous  de  trente  ans,  de  ^9  p.  100  de  trenle  a  trente-neuf  ans,  de 
35  p.  100  de  quarante  a  quarante-neuf  ans,  de  43  p.  100  de  cinquante 
a  cinquante-neuf  ans,  de  50  p.  100  a  soixanle  ans  et  au-dessus. 
Exceptionnellement  l  anevrysme  aortique  apparait  dans  l'extreme 
vieillesse.  Le  malade  de  Corvisart  avait  quatre-vingts  an-. 

Sexe.  —  D'apres  Crisp,  il  est  cinq  fois  plus  frequent  chez  l'liomme 
que  chez  la  I'emme.  Dans  notre  statistique  de  28  cas,  nous  trouvons 
5  femmes  et  23  hommes. 

Lebert  indique  la  proportion  suivante  :  18  femmes  pour  59  hommes. 
<  lerhardt  n'enregistre  que  8  femmes  pour  17  hommes.  Selon  Servier, 
les  anevrysmes  de  l'aorte  abdominale  sont  douze  fois  plus  rares  chez 
les  femmes.  Sur240 casd'anrvrysmes,  Etienne n'ensignale  que 27 dans 
le  sexe  feminin  ;  la  syphilis  etait  evidente  chez  20  de  ces  malades;  elle 
existait  done  dans  lenorme  proportion  de  75  p.  100.  Aussi  les  pros- 
tituees  sont-elles  particulierement  atteintes  d'an6vrysme  aortique 
Byrom-Bramwell,  Etienne  . 

Professions.  —  Les  professions  penibles,  fatigantes,  necessitant 
de  violents  efforts  musculaires,  exposent  surtout  a  l'an6vrysmc  de 
l'aorte.  C'cst  ainsi  que  les  28  malades  qui  composent  notre  sta- 
tistique 6taien1  pour  la  plupart  chargeurs,  ouvriers  de  quais,  bou- 
langers,  eorroyeurs,  charretiers,  chauffeurs,  marins.  Deux  elaient 
joueurs  de  piston,  de  Irompette.  Cette  derniere  profession  etait  deja 
incrimin^e  par  Morgagni  et  Laneisi.  Richter  (1885),  Biermer  out 


(1)  Ktiknnr,  Annnles  de  Derm,  et  de  SyphtL,  18!>7. 
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surloul  rencontre  l'anevrysme  de  l'aorte  chez  les  ouvriers  dont  le 
metier  cxige  des  efforts  musculaires  considerables.  Souvent,  Us 
etaientalcooliques.D'apres  Benedikt,de  Vienne,  une  existence  p6nible 
et  agit^e  favorise  le  devcloppcmonl  des  anevrysmes  aortiques. 

La  frequence  dc  ees  anevrysmes  dans  les  arm6es  anglaises  a  etc 
signage  par  Costelloe  et  Straker  (1859),  Myers  (1869  .  Welch  (1876  . 
Lawson,  Byrom-Bramwell.  Elle  est  attribute  a  Taction  de  la  syphilis, 
de  l'alcoolisme,  anx  fatigues  musculaires,  aux  efforts  soudains,  qui 
augmentent  considerablement  la  tension  art6rielle,  surtout  lorsque 
lequipement  serre  demesurement  le  thorax  (Welch,  Byrom- 
Bramwell). 

Race.  —  La  race  anglo-saxonne  est  sujette  aux  anevrysmes  non 
seulement  dans  son  pays  d'origine,  mais  encore  aux  EUats-Unis.  Les 
races  latines  en  sont  moins  souvent  atteintes.  U  faut  moins  incriminer 
l'influence  de  la  race  que  les  habitudes  vicieuses,  l'alcoolisme,  la 
frequence  de  la  goutte,  le  genre  d'alimentation,  le  mode  d'existence 
propres  a  chaque  nationality.  Du  reste,  la  diminution  du  nombre  des 
anevrysmes  est  proportionnelle  a  la  prosperity  des  Societes  de  tempe- 
rance du  P.  Mathew.  Les  anevrysmes  seraient  frequemment  observes 
a  Charleston,  sur  les  races  de  couleur,  en  particulier  (Guileras),  ainsi 
que  chez  les  Europeens  residant  au  Japon  (Eldrige). 

Causes  determinantes.  —  Intoxications.  —  Alcoolisme.  — 
Curshman,  Biermer  signalent,  a  Hambourg,  la  frequence  des  ane- 
vrysmes chez  des  ouvriers  peu  ages,  adonnes  a  l'eau-de-vie.  La  moilie 
des  gens  qui  presentent  des  anevrysmes  sont  des  ivrognes  averes 
(Lancisi).  Le  rdle  de  l'alcoolisme  elait  bien  net  dans  le  quart  de  nos 
observations.  Lecorche  insiste  sur  son  importance  etiologique. 
Cependant  sur  240  cas  d'anevrysmes,  Etienne  ne  releve  que  28  fois 
des  antecedents  alcooliques.  Le  tabac,  vivement  incrimine  par  Peter, 
n'a  qu'une  mediocre  action  etiologique  (Potain,  Huchard).  Le  saiur- 
nisme  predisposerait  a  l'anevrysme  ;  le  plomb  agirait  directement  sur 
les  parois  arterielles  (Desplanches,  Lancereaux).  Gu6rin  et  Martin 
(1895)  ont  constate  plusieurs  anevrysmes  chez  un  saturnin. 

Diatheses.  —  C'est  en  determinant  1'arlerio-sclerose  et  l'aortile 
chronique  avec  atropine  de  la  lunique  moyenne,  que  Varthritisme, 
Yherpetisme,  le  cliabete,  toutes  les  maladies  par  ralentissernenl  de  la 
nutrition  exposent  a  l'anevrysme  aortique.  La  goutte  merile  une 
mention  sp6ciale,  elle  est  aux  arteres  ce  que  le  rhumatisme  est  an 
cceur  (Huchard).  Rendu  (1892)  insiste  sur  les  relations  qui  existenl 
entre  la  diathese  urique  etle  developpement  de  1'anevrvsme.  Le  r/m- 
malisme  chronique  favorise  la  formation  de  l'anevrysme  (G.  de  Mussy). 
Son  rdle  etiologique  est  etabli  par  les  cas  de  Powell,  Legroux,  Schmej 
Sur  25  observations  d'anevrysme,  le  rhumatisme  a  616  note  8  fois 
(Gerhardt).  Mentionnons  encore  le  r6le  de  YhiridiU  (Trousseau, 
Byrom-Bramwell),  de  Vaortisme  herdditaire  (Huchard),  de  la  senilitc 
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pircoce,  del&vieillesse  anticipee,  du  surmenage  physique,  intelleclucl 
et  moral,  du  chagrin,  des  emotions  tristes,  deprimantes.  «  A  mauvais 
organisme,  mauvais  endothelium,  »  disait  Peter.  L'action  du  syst6me 
nerveux  est  prouvee  par  ^experience  dc  Giovanni,  qui  constate  des 
plaques  d'atherome  sin-  l'aorte  de  chiens  dont  il  avait  sectionne, 
plusieurs  mois  avant,  les  cordons  du  grand  sympathique.  Souvent  les 
fortes  emotions  hatent  revolution  de  l'anevrysme,  comme  dans  le  cas 
de  Legroux  et  dans  une  observation  personnelle.  Rendle  rapporte  que 
deux  prisounierespresenterentun  anevrysme  de  l'aorte  peu  de  temps 
apres  le  prononce  de  leur  sentence :  Tune  d'elles  avait  une  tumeur  ane- 
vrysmale  huit  jours  apres,  l'autre  mourut  d'une  rupture  aortique 
(|uarante-huit  heures  plus  tard :  il  existait  certainement  une  aortite 
ancienne. 

Infections.  —  Elles  peuvent  entrainer  des  lesions  aortiques  sui- 
vies  d'atrophie  de  la  tunique  moyenne.  Ces  alterations  sont  bien 
rarement  la  consequence  de  la  fievre  lypho'ide  (5/240),  de  la  variole 
■1  240),  de  la  scavlatine  (1/240),  du  vhumatisme  articulaire  aiga 
(7/240),  de  la  pneumonie  (2/240),  deVerysipele  (Etienne).  La  grippe  a 
determine,  chez  un  malade  de  Huchard  atteint  depuis  un  an  d'aortite 
chronique,  la  formation  rapide  d'un  anevrysme  de  l'aorte  ascendante. 
Nous  avons  publie  un  cas  analogue  (1).  Fiessinger,  Guttmann,  Leyden 
ont  decrit  aussi  des  aortites  avec  dilatation  d'origine  grippale.  Ces 
lesions  d'origine  infectieuse  predominent  surtout  au  niveau  des  vasa 
vasorum  ;  elles  sont  suivies  d'un  processus  sclereux  qui  aboutit  a  la 
degenerescence  et  a  l'atrophie  de  la  tunique  moyenne,  condition 
«  sine  qua  non  »  de  la  formation  des  anevrysmes. 

La  syphilis  et  Yimpaludisme  (Lancereaux)  meritent  une  mention 
speciale,  car  ils  provoquent  des  aortites  en  plaques,  localisees, 
limit^es,  souvent  independantes  de  l'arterio-sclerose.  La  localisation 
etla  profondeur  de  ces  lesions  aortiques  sont  des  conditions  eminem- 
ment  favorables  au  developpement  des  anevrysmes  de  l'aorte. 

Syphilis.  —  I.  —  Lancisi,  Plaucus,  Morgagni  (2),  Scarpa,  Hogd- 
son,  Gendrin,  Cruveilhier  avaient  deja  signale  ce  role  6tiologique 
de  la  syphilis  sur  lequel  Wilks  (1863),  Aithen  (1870),  Welch 
(1875)  ont,  de  nouveau,  attiiv  I'attention.  La  syphilis  existerait, 
d'apivs  \\relch,  dans  une  proportion  de  40  p.  100  chez  les  maladcs 
attcinls  d'aurvrysmc  de  l'aorte.  De  nombrcux  cas  d'an6vrysmes 
syphilitiques  ont  ete  publics  depuis  1870.  Verdie  en  a  reuni  30  dans 
sa  these  de  doclorat  (Paris  1884) ;  il  incrimine  la  syphilis  dans  le  cin- 

(1)  Revue  de  medecine,  ftvrier  1898,  p.  126.  (Chez  un  homme  de  cinquante  ans 
t/ue  nous  avons  traitenvec  le  Dr  Cousin  pur  ta  melhode  de  Lancereaux,  une  alleinle 
de  (jrippe  a  encore  prdcipite'  la  marclie  d  un  aneorysme  de  l'aorte  ascendante  ;  il  a 
rapidement  per  ford  les  deuxiime  et  troisieme  espaces  intercoslaux  gauches  et 
comme  dans  le  fail  preeddent,  il  fail  une  forte  saillie  A  gauche  du  sternum  an- 
dessus  du  cmur.) 

(2)  Morgagm,  Letlre  XXVI. 
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quieme  des  cas.  Gitons  encore  la  these  de  Duprel  (Paris  1880),  les. 
cliniques  de  Jaccoud,  la  revue  de  Thibiergc  (1889).  A  cette  6poque, 
on  pou vail  recueillir  dans  la  litterature  medicate  une  centaine  d'ane" 
vrysmes  syphilitiques.  En  consultant  les  Bulletins  de  la  SocUU 
anaiomique,  on  Lrouvc  que  la  syphilis  est  notee  dans  la  moiti<-  des 
cas  d'an6vrysmes  aortiques  ou  elle  a  et6  recherchee.  Karl  Malmsten 
(1888)  donne  la  meme  proportion,  elle  s'eleve  a  80  p.  100  dans  sa 
seconde  stalistique  qui  ne  comprend  que  20  cas. 

Kirmisson  (1893)  considere  l'alcoolisme  et  la  syphilis  comme  les 
I'acleurs  principaux  des  anevrysmes  spontanes.  Fraenkel  a  constat-- 
Fexistence  de  la  syphilis,  47/100 ;  dans  une  nouvelle  stalistique,  il 
declare  qu'elle  6tait  indiscutable  11  fois  sur  30  aneVrysmesaorliqin- 
Cette  proportion  est  de  10/40  pour  Klemperer  (1896),  elle  atteint 
50/100   (Thibierge),   87/100    (Heiberg),   53/100    Gerhardl  (189 
Senator  soutient,  depuis  dix-huit  annees,  que  la  syphilis  est  une  des 
causes  princi pales  de  l'anevrysme,  surtout  si  le  snjet  n'a  pas  qua- 
rante  ans. 

Sur  un  total  de  2  008  anevrysmes,  dont  133  siegeaient  sur  l'aorte, 
Etienne  (1897)  a  releve  la  syphilis  69  fois  sur  100:  la  moyenne  des 
statisliques  i'ournies  par  les  divers  auteurs  lui  donne  une  proportion 
de  70  p.  100. 

II.  —  Souvent  ces  anevrysmes  rentrent  dans  la  categorie  des  lesion- 
parasyphililiques  ;  leurs  alterations  ne  sont  specifiques  que  lor- 
qu'elles  se  manifestent  sous  la  forme  de  petites  gommes,  comme 
dans  les  cas  de  Laveran,  Letulle  et  Brault,  Wilks,  Spillmann. 
Kalindero  et  Babes.  Elles  donnent  habituellement  naissance  a  des 
anevrysmes  cupuliformes  (Dieulafoy).  La  syphilis  delerminerait,  en 
outre,  de  l'endarte>ite  chronique  (Aitheni,  de  l'aortite  libro'ide,  pre- 
lude des  an6vrysmes  syphilitiques  (Welch),  une  aorlite  localisee 
avec  lesions  sclero-gommeuses  et  formation  sur  la  tunique  interne 
de  taches  eparses,  rondes  ou  irr6gulieres  (Rendu  1895).  Ces  altera- 
tions syphilitiques  envahiraient  rapidement  les  trois  tuniques  pom 
produire  uncpanarterite  (Schmaus,  Letulle).  Pour  Heilberg,  Ruscli. 
Bauingarten,  Lancereaux,  la  lesion  la  plus  constanteest  une  peri-art e- 
rite  avec  infiltration  embryonnairc  localisee  ou  plus  abondanle 
aulour  des  vasa  vasorum  qui  sont  souvent  alter6s.  Ces  amas 
embryonnaires  se  transformer  icn  I ,  sUivant  Dowse,  en  tissu  cicatri- 
ciel  se  substituant  a  la  tunique  moyenne,  qui  subil  habituellemenl 
des  alterations  passives  secondaires.  En  r6sum6,  les  infiltrations 
embryonnaires,  les  lesions  formatives  predominent  sur  les  altera- 
tions deg6n6ratives.  La  tunique  interne  est  frequemmenl  alteintc 
d'endarlerile  prolif6rante  diffuse  nodulairc  avec  degenerescence 
athe>omateuse  inconstante. 

III.  —  On  a  donne  comme  signe  caracteristique  de  l'anevrysme 
syphilitique,  l'heureuse  influence  de  l'iodure  de  potassium,  mais  elle 
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s'exerce  aussi  dans  les  cas  ou  la  syphilis  n'est  pas  en  jeu.  La  mnlli- 
plicit^  des  anevrysmes  plaide  en  faveur  de  leur  origine  syphilitique. 
Jonas  en  a  eompte  (.>,  Dieulafoy,  7;  Vallin,  L  D'apres  Etienne,  la 
syphilis  existail  24  fois  sur  31  cas  d'anevrysmes  multiples,  c'est-a- 
dire  Man-  nne  proportion  de  77,7  p.  100.  L'an6vrysme  lie  6  la  syphilis 
appaiail  ordinairement  avant  l'age  de  qnarante  ans,  line  donzaine 
d  annres  apres  Linfection,  surtout  si  aucun  traitement  specifique  n'a 
rlr  snivi. 

Dans  68  cas  releves  par  Etienne,  le  debut  de  la  syphilis  remontait 
de  nn  a  einq  ans,  10  fois;  de  cinq  a  dix  ans,  18  fois;  de  dix  a  vingl 
ans,  24  fois;  de  vingt  avingt-cinq  ans,  10  fois;  de  vingt-cinq  a  qna- 
rante ans,  16  fois.  Enfin,  Lewer  a  signal6  le  developpement  d'un 
anevrysme  aortique  en  pleine  periode  secondaire  :  e'est  une  simple 
coincidence.  Spillmann  a  vu  un  anevrysme  aortique  apparaitre 
onze  mois  apres  le  chancre  indure. 

Le  meilleur  signe  de  l'origine  syphilitique  des  anevrysmes  esl 
encore  la  coexistence  ou  le  reliquat  d'acciclents  caracteristiques 
dune  syphilis  ancienne. 

Parmi  les  accidents  tertiaires  qui  ont  ete  constates  en  meme  temps 
({lie  l'anevrysme  de  l'aorte,  on  peut  citer  la  perforation  du  voile  du 
palais  (16  fois,  Jaccoud),  des  exostoses  du  tibia  (Vallin,  Blachez  , 
une  periostose  de  la  clavicule  (Lecorche),  des  cicatrices  caracteris- 
tiques  (Guinard),  des  lesions  destructives  du  nez  et  de  la  face 
(C.  Paul),  des  gommes  disseminees  avec  du  rupia  (Ensor  ,  des 
gommes  du  myocarde  (Lorain),  des  gommes  avec  une  orchite  speci- 
fique (Laveran,  Celons),  des  lesions  syphilitiques  du  rein  (Jaccoud  , 
du  foie,  du  testicule  (Ruehle,  Busch  et  Koster),  du  tabes  (Raymond, 
llampeln),  de  la  choroidite  syphilitique  (Lunn1). 

Cependant,  sur  240  anevrysmes  divers,  parmi  lesquels  figurenl 
1 6  anevrysmes  de  l'aorte, -Etienne  ne  releve  que  28  fois  la  coexis- 
tence de  stigmates  syphilitiques  (soit  lip.  100).  Ce  role  etiologiqne 
esl  encore  etabli  par  les  cas  d'anevrysme  se  developpant  sur  des 
conjoints  atteints  de  syphilis.  Jaccoud  rapporte  un  fait  dans  lequel 
le  mari  et  la  femme  moururent,  a  six  mois  de  distance,  d'un  ane- 
vrysme de  l'aorte.  Le  siege  de  predilection  de  ces  anevrysmes 
syphilitiques  est  l'aorte  ascendante  el  la  portion  transverse  de  Fare 
aortique;  ils  en  ocenpent  surtout  la  paroi  posterieure  (Jaccoud  . 
D'apres  Let  idle,  les  grands  anevrysmes  qui  arrivent  sans  rupture  a 
an  fort  developpement,  rcconnaissent  souvent  pour  cause  la  syphi- 
lis. Dieulafoy  vient  de  publier  trois  lemons  cliniques  sur  les  lesions 
syphilitiques  de  l'aorte;  il  insiste  sue  les  grands  anrvr\  smes,  les  ane- 
vrysmes type  recurrent  et  les  petits  anevrysmes  multiples  cupuli- 
formes,  d'origine  syphilitique. 

Impaludisme.  —  D'apres  Lancereaux,  L'impaludisme  jouerait  un 
role  important  dans  le  developpement  des  anevrysmes,  en  delermi- 
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nant,  surlout  au  niveau  dc  la  premiere  portion  de  l'aorle,  des  lesions 
en  plaques  diss6minees,  localisees  au  debut  dans  la  tunique  externe 
el  sYHcndant  ensuite  a  la  couche  interne. 

Cette  aortite  en  plaques,  distincte  de  l'arterio-scl6rose,  aboulirait 
d'autanl  mieux  a  la  formation  d'un  andvrysme,  qu'elle  est  plus  cir- 
conscrite,  plus  localised  et  plus  profonde.  C'est  par  la  frequence  de 
l'intoxication  palustrc  que  Lancereaux  explique  la  forte  proportion 
d'anevrysmes  observes  en  Angleterre.  II  vient  de  communiquer  un 
cas  d'anevrysme  aortique  dans  lequel  l'impaludisme  6tait  le  seul  fac- 
teur  etiologique.  Cependant,  pendant  deux  ans  de  sejourau  Tonkin, 
oil  j'ai  ausculte  des  centaines  d'Europeens  et  d'Annamites  civils  ou 
militaires,  atteints  d'impaludisme  aigu  ou  chronique,  je  n'ai  pas  ren- 
contre un  seul  anevrysme  de  l'aorte  et  j'ai  etc  frapp6  de  la  rarete  des 
aortites  palustres.  Du  reste,  Laveran,  LeRoy  de  Mericourt,  Fayrer, 
Kelsch  et  Kiener,  Rendu,  Huchard  doutent  raeme  de  l'exislence  de 
cette  aortite.  Cornil  ne  pense  pas  que  la  localisation  des  lesions  a 
l'aorte  indique  une  origine  palustre.  Cependant,  des  cas  d'aortite 
palustre  ont  ete  observes  par  Fereol  (1878),  par  Herv£  1  ;  d'autres 
ont  ete  publies  dans  les  Pathological  Transactions  de  Londres. 
L'impaludisme  exislait  dans  les  antecedents  de  trois  de  nos  malades 
atteints  d'anevrysme  de  l'aorte ;  mais  il  etait  combine  deux  fois  a 
d'autres  facteurs  etiologiques  plus  importants,  1'alcoolisme  et  la 
syphilis.  Nous  venons  de  voir  un  vaste  anevrysme  de  l'aorte  ascen- 
dante  avec  saillie  extra-thoracique  chez  un  marin  de  soixante  ans, 
qui  n'a  pour  antecedents  pathologiques  que  des  fievres  intermittentes 
contractees,  en  1859,  dans  la  campagne  de  Chine. 

Le  debut  de  cet  anevrysme  remonte  a  dix-huit  mois  ;  pendant  six 
mois,  il  ne  faisait  qu'une  saillie  grosse  comme  une  noix  :  a  la  suite 
d'une  violente  colere,  la  tumeur  s'est  rapidement  accrue;  actuelle- 
ment,  elle  a  le  volume  d'une  t6te  d'enfant. 

Enfin,  sur  240  cas  d'anevrysme,  Etienne  n'a  trouve  que  8  fois 
l'impaludisme  dans  les  antecedents.  L'opinion  de  Lancereaux  est 
done  exageree. 

Causes  occasionnelles.  —  I.  —  L'hypertension  arterielle  qui  accom- 
pagne  habituellement  l'arterio-sclerose  constitue  encore  un  impor- 
tant facteur  etiologique.  Elle  existerait  clans  tous  les  cas  d'ane- 
vrysmes spontanes  (Paltauf).  L'augmentalion  dela  tension  arterielle 
resultant  d'une  vie  active,  expliquerait  la  predominance  des  ane- 
vrysmes  pendant  la  premiere  periode  de  l'age  moyen  (Coats  et 
Auldj.  Roy  el  Adamy  ont  provoqu6  de  rinflammation  vasculaire  en 
augmentant  experimentalement  la  pression  art6rielle  chez  des  ani- 
maux.  Lcvaschew  (1885)  a  observe  sur  des  chiens  la  dilatation  el 
ramincissement  dc  la  partie  de  l'aorte  situ6e  au-dessus  du  point 

(1j  IIunvK,  Th6sc  dc  Montpollicr,  1885. 
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qu'il  comprimait  chaque  jour.  Patzki  L885)  a  vu  un  anevrysme  aor- 
tique  survenir  apres  la  compression  exerc6e  sur  un  anevrysme  de 
l'artere  axillaire  gauche.  White  1886  cite  un  cas  de  rupture  (Tun 
anevrysme  de  l'aorte  abdominale  consecutif  a  la  guerison  d'un  ane- 
vrysme de  la  sous-claviere  traite  par  la  ligature.  L'hypertension 
arlrrielle  a  joue  un  certain  rdle  clans  la  production  de  ces  ane- 
vrysmes  secondaires. 

H.  _  C'est  par  raugmentation  rapide  et  soudaine  de  la  tension 
arlerielle  que  les  efforts  excessifs  provoquent  la  formation  des  ane- 
vrvsmes.  lis  peuvent  succeder  a  des  secousses  imprimees  par  un 
cheval  1'ougueux  (Vesale),  a  de  violents  vomissements  (Corvisart),  a 
ilcs  efforts  excessifs  pendant  l'accouchement  (J.  Franck),  ou  a  de 
penibles  travaux  manuels  (Bamberger,  Greenhor,  Servier,  Potain, 
Byrom-Bramwell).  Le  traumatisme  direct  est  encore  une  cause  d'ane- 
vrysme  aortique. 

Cette  affection  est  survenue  a  la  suite  d'un  coup  de  timon, 
d'un  choc  produit  par  la  chute  d'une  pile  de  livres  (Potain  ),  d'une 
l'orte  pression  contre  les  parois  d'un  wagon  (Litten),  d'une  blessure 
profonde  (Pelletan,  Guattani),  de  la  presence  d'une  balle  encha- 
tonnee  dans  la  cavite  thoracique  (Huguier). 

Dans  le  cas  de  Freyham  (1893),  une  balle  de  revolver  se  logedans 
les  parois  de  l'aorte  sans  perforer  ce  vaisseau,  provoque  rinflamma- 
tion  des  parties  voisines  et  le  developpement  consecutif  d'une  poche 
anevrysmale  situee  au-dessus  des  valvules  sigmoides.  Gli'ick  (1882) 
a  vu  aussi  un  anevrysme  se  developper  sur  la  partie  laterale  gauche 
de  l'aorte  thoracique,  apres  une  blessure  par  balle  de  revolver. 
L'anevrysme  aortique  peut  encore  etre  occasionne  par  un  accident 
de  railway  (Grant),  par  une  chute  dans  la  rue  (Pel),  de  bicycle 
(Eames),  de  cheval  (Barth),  d'un  lieu  eleve  (Dujardin-Beaumelz  , 
contre  la  rampe  d'un  escalier  (Greene).  D'apres  Gibs,  une  vitesse  de 
chute  de  17  metres  produit  la  rupture  d'une  aorte  saine,  qui  subit 
alors  une  forte  compression  thoracique  et  la  traction  energique 
qu'exercent  les  visceres  abdominaux  par  l'interm6diaire  du  dia- 
phragme  et  des  insertions  aortiques  du  pericarde. 

D'autres  cas  d'an6vrysme  traumalique  ont  ete  publics  par  Dela- 
harpe  (1853),  Allen  (1879),  Spitz  (1882;,  Willard  (1885),  Gombemale 
(1892),  Baeza  (1896).  On  trouvera  dans  le  Medical  Age  (janvier  1896) 
un  exemple  trescurieux  de  cette  vari6te  d'anevrysme.  Si  on  parcourt 
le  detail  de  la  plupart  de  ces  observations,  on  est  bien  tente  d'ad- 
mettre  L'existence  anterieure  dallerations  latentes  des  parois  aor- 
tiques. 

Eppinger  (1887)  croit  que  sous  rinfluence  des  coups,  des  chutes 
et  m6me  des  emotions,  les  deux  tuniqucs  internes  peuvent  se  rompre 
et  donncr  lieu  a  des  an6vrysmcs  appartcnant  a  la  variet6  mixtc 
externe  de  Scarpa. 

Traite  de  medecine.  VI.  —  37 
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III.  —  Enfin,  l'aorte  presente  une  serie  de  conditions  anatomiqiiea 
et  physiologitjues  qui  permettent  d'expliquer  In  frequence  des  ane- 
vrysmes a  son  niveau  el  lcur  siege  de  predilection  sur  divers  points. 
Ainsi,  les  andvrysmes  aortiques  figurentdans  la  statistique  de  Crisp 
dans  la  proportion  de  \'l  p.  l<><>.  Sur  un  total  de  915  anevrysmes  de 
loutes  les  arteres,  il  trouve  382  anevrysmes  de  l'aorte  thoracique  et 
105  an6vrysm.es  de  l'aorte  abdominale.  lis  occupent  de  preTe>ence 
la  partie  convexe,  anterieure  et  superieure  de  l'aorte  ascendaule,  la 
partie  convexe  de  la  crosse,  le  point  ou  elle  se  recourbe  pour  de.ve- 
nir  descendante  (44/73,  Elienne),  la  partie  posterieure  de  l'aorte 
thoracique,  le  voisinage  du  tronC  cceliaque  (52/9*2,  Lebert),  de  la 
mesenterique  superieure  et  des  renales. 

Le  tableau  suivant  resume  la  proportion  des  anevrysmes  sur  les 
divers  points  de  l'aorte. 


AORTE 

CROSSE 

AORTE 

AORTE 

ASCENDA>TE. 

DE  L'AORTE. 

THORACIQUE. 

ABDOMINALE. 

24 

27 

9 

9 

98 

48 

21 

59 

46 

19 

21 

Soci^te  anatomiquc.  . . 

24 

6!» 

33 

14 

Les  considerations  suivantes  permettent  d'interpreter  les  donnees 
l'ournies  par  ces  clifferents  chiffres. 

a.  Les  arteres  offVent,  en  effet,  d'autant  moins  de  resistance  a 
rimpulsion  du  sang,  que  leur  calibre  est  plus  grand  et  que  leur 
distance  du  cceur  est  plus  rapprochee  (Haller,  Beclard).  La  resis- 
tance des  parois  aortiques  pres  du  coeur  est  egale  a  un  poids  de 
1 19  livres  et  elle  atteint  12  livres  de  plus  au  niveau  de  la  lerminaison 
de  cette  artere  (Clifton  Wintring).  D'apres  Grehant  et  Ouin- 
quaud  (1885),  l'aorte  abdominale  absolument  saine  d'un  homme  se 
rompt  sous  une  pression  de  3  atmospheres,  tandis  quel'artere  iliaque 
externe  du  meme  sujet  ne  cede  que  sous  Taction  de  7  atmosphere- 
L'aorte  thoracique  d'un  nouveau-ne  ne  peut  r6sister  a  une  pression 
superieure  a  7  atmospheres  tandis  que  sa  carotide  externe  en  sup" 
porte  11 . 

b.  Dans  de  nombreuses  experiences  personnelles,  nous  avons 
remarqu6  que  l'aorte  distendue  par  des  liquides  ou  des  gaz,sous  forte 
pression,  presenlait  scs  maxima  de  dilatation  au  niveau  du  grand 
sinus,  de  l'aorte  ascendante,  de  la  partie  superieure  el  terminale  de  la 
crosse  aortique,  au  voisinage  de  l'emergence  des  gros  troncs  arteriels. 

c.  Certains  points  do  l'aorte  qui  correspondenl  aux  sieges  de  pre- 
dilection des  anevrysmes,  figures  dans  le  schema  de  Rindfteisch, 
offrent  assez  souvent  une  6paisseur  moins  considerable  et  se  laisscu 
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mieux  traverser  par  Irs  rayons  d'une  petite  lampe  eiectriquc  plac6e 
dans  la  lumiere  de  cette  artere. 

d.  De  plus,  ccs  parties  de  l'aorte  sont  heurtees  plus  directement, 
plus  perpendiculairement par  lacolonne  sanguine,  et  on  sail  que  les 
voules  resistent  mal  aux  poussees  inlerieures,  que  les  angles 
d 'inflexion  et  les  courbures  ralentissent  la  vitesse  du  sang  et  augmen- 
tent,  proportionnellement  a  la  force  centrifuge  et  a  la  diminution  de 
vitesse,  l'eflort  fait  par  le  sang  contre  les  parois  aortiques.  Telles 
sontles  raisonsqui  expliquent  la  frequence  des  anevrysmes  au  niveau 
du  grand  sinus,  de  la  partie  droite  de  l'aorte  ascendante,  de  la 
convexite  de  l'aorte  contre  l'origine  du  tronc  innomine,  de  la  partie 
superieure  convexe  et  terminale  de  la  crosse. 

e.  Les  parois  aortiques  subissent  plus  energiquement  la  pression 
sanguine  au  voisinage  de  l'emergence  des  gros  troncs  arteriels  : 
c'est  encore  une  des  causes  de  la  predominance  des  anevrysmes  sur 
ces  points. 

f  Leur  developpement  est  aussi  favorise  par  les  tiraillements  qui 
s'exercent  au  niveau  des  insertions  du  pericarde,  de  la  partie  supe- 
rieure et  terminale  de  Tare  aortique,  au  voisinage  des  piliers  du 
diaphragme,  a  la  naissance  du  tronc  cceliaque,  etc. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Xomrre.  —  L'anevrysme  de 
l'aorte  est  habituellement  unique  ;  il  est  multiple  dans  le  sixieme  des 
cas  (Lebert),  surtout  s'il  est  d'origine  syphilitique.  C'est  ainsi 
que  Jonas  a  compte  9  anevrysmes  sur  l'aorte  d'un  syphilitique. 
Farabeuf  a  trouve  sur  le  raSme  sujet  5  anevrysmes  aortiques. 
Murray  en  a  vu  1.  Blandin,  Morse,  Vallin,  Jean,  Guerin,  Rose^ 
Dujardin-Beaumetz,  Law,  Kalindero  et  Babes,  etc.,  ont  constate 
3  poches  anevrysmales  sur  l'aorte  de  leurs  malades.  Nous  avons 
publie(l)  une  observation  personnelle  dans  laquellelrois poches  ane- 
M-vsmales,  olfrant  le  type  des  diverses  varietes  d'anevrysmes,  occu- 
paient  la  crosse  de  l'aorte.  L'une  etait  cupuliforme  et  crateriforme, 
la  seconde  fusiforme,  la  troisieme  sacciforme.  Elles  etaient  combl('<"- 
parde  nombreuses  stratesde  caillots  fibrineuxqui  rendaient  a  l'aorte 
son  calibre  normal  et  au  courant  sanguin  sa  direction  habituelle. 

Formes.  — a.  L'anevrysme  fusiforme  ou  par  dilatation peripherique 
de  Cruveilhier  ou  civ  confer  enli  el  de  Richet  est  conslilne  par  une 
poche  allongre,  renllre  vers  son  milieu  comme  un  fuseau,  situ^e 
dansl'axede  l'aorte,  se  continuant  et  communiquant  a  plein  canal 
ayec  cette  artere.  Ces  conditions  sont  defavorables  au  depot  dr< 
caillots  fibrineux  et  a  la  guerison  de  ces  anevrysmes. 

b.  L'anevrysme  sacciforme,  qui  est  signal6  dans  les  deux  tiers  des 
cas  communiques  a  la  Societe  anatomique,  est  forme  par  une  poche 


(1)  Hevue  de  medecine,  1897,  p.  379. 
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comparable  a  un  sac,  sc  developpant  en  ampoule  peripherique  ou 
semi-peripherique,  lantdt  implanlee  sur  une  dilatation  fusiformc, 
tanlol  prenant  naissance  sur  la  partic  laterale  de  I'aorie  elle-m&ne, 
aver  laquelle  il  communique  par  un  orifice  retreci  appclr  collet. 
Tan  to  I  cet  orifice  de  communication  est  frang6,  irregulier,  rugueux, 
de  petite  dimension  ;  ces  dispositions  anatomiques  favoriscnt  la  coa- 
gulation de  la  fibrine  dans  le  sac  :  aussi  Baccelli  conseillait-il  de  les 
diagnostiquer  avec  soin  avant  d'introduire  des  ressorts  de  monliv 
dans  la  poche  anevrysmale  et  insislait-il  sur  la  faible  utilite  de  ce 
traitement  dans  les  cas  d'anevrysmes  fusiformes.  Si  cet  orifice  est 
etroit,  on  a  affaire  a  une  poche  a  collet,  qui  peut  etre  pediculee  (Cru- 
veilhier) ;  s'il  est  large,  l'anevrysme  est  dit  craleri forme.  Tantdt  les 
bords  de  l'ouverture  qui  fait  communiquer  l'aorte  avec  le  sac, 
s'6moussent,  puis  se  regularisent,  s'arrondissent.  Ses  dimensions 
augmentent  avec  le  volume  et  l'anciennete  de  l'anevrysme.  Le  dia- 
metre  de  l'orifice  de  communication  est  variable  ;  sur  huit  pieces 
que  nous  avons  recueillies,  il  oscillait  entre  2, 4  et  meme  6  centimetres. 
Dans  ce  dernier  cas,  les  bords  etaient  tranchants.  Le  siege  et  l'etroi- 
tesse  de  cette  ouverture  influent  sur  la  forme,  l'auginentation,  la 
direction  de  l'anevrysme,  les  signes  stethoscopiques  et  les  chances 
de  coagulation  du  sang. 

Ces  anevrysmes  sacciformes  presentent  une  serie  de  varietes  ana- 
tomiques bien  decrites  par  Rokitansky;  elles  sont  habituellement 
secondaires  et  reposent  sur  une  dilatation  fusiforme.  Exceptionnel- 
lement,  Taorte  se  prolonge  au  milieu  de  la  poche  anevrysmale  pour 
s'y  terminer  brusquement  (Rokitansky,  Charcot). 

Dans  un  cas  de  Laennec,  une  poche  superieure  s'appliquant 
contre  la  colonne  vertebrale  s'etait  adossee  a  un  sac  inferieur.  La 
cloison  qui  separait  ces  deux  sacs  etait  si  mince  qu'elle  etait  sur  le 
point  de  seperforer.  Cruveilhier  a  observe  des  anevrysmes  qui  (si  le 
malade  avait  vecu  quelque  temps  encore)  auraient  pu  communiquer 
deux  fois  de  suite  avec  l'aorte.  Cette  artere  etait  a  cheval  sur  la 
poche  d'un  an6vrysme  lateral  de  l'aorte  thoracique  ;  elle  etait  aplatie 
et  us6e,  sur  une  longueur  de  3  centimetres,  jusqu'au  niveau  de  la 
tunique  moyenne. 

Enfin,  on  voit  des  sacs  de  deuxieme  formation  (Cruveilhier)  ent6s 
sur  la  tumeur  primitive.  La  poche  est  alors  irreguliere,  elle  presente 
plusieurs  lobes,  plusieurs  diverticules.  Ces  bosselures  secondain  s 
sont  de  petites  dimensions ;  dans  un  de  nos  cas,  1'uned'ell.es  mesurait 
cependant  3  centimetres  de  diametrc  ;  elles  communiquent  par  un 
orifice  large  avec  l'aorte;  elles  onl  une  disposition  crateriforme  ou 
cupuliforme.  Leur  cavitd  est  revfitue  de  plusieurs  couches  stratifiees 
de  caillots  fibrineux  :  e'est  le  principal  caracterc  analomiquc  qui 
permet  de  les  distinguer  des  petits  anevrysmes  kgsioginiques  ou 
cupuli formes  decrits  par  Stenzel  (1723),  Corvisart  (1806).  Chevers 
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n'cn  a  observe  que  2  cas  sur  plusieurs  cenlaines  d'aorlcs  malades. 
D'apres  Broca,  ils  sont  exceptionnels,  ils  n'appartiennent  qu'a  I'ana- 
tomie  pathologique  ;  leur  hisloire  cliniquc  est  inconnue.  Ces  ane- 
vrysmes kyslogeniqucs  sont  dus  a  rouverture  de  foyers  atheroma- 
Eeux  dans  l'aorte  et  a  la  distension  consecutive  de  leur  cavile.  lis 
sont  hemispheriques,  leur  collet  est  rudimentaire.  Ce  processus 
atheromateux  joue  encore  un  role  important  dans  la  formation  de 
deux  autres  varieles  d'an6vrysmes  que  nous  etudierons  plus  loin : 
Yaneurysme  dissequant  elVane'vrysme  arle'rioso-veineux. 

Volume.  —  II  atteignait  dans  deux  de  nos  cas  le  volume  d'une 
lete  d'enfant;  les  anevrysmes  faux  cons^cutifs  qui  ont  perfore  les 
parois thoraciques,  acquierent  deplus  fortes  dimensions;  chez  un  de 
nos  malades,  cette  derniere  variete  d'anevrysme  etait  aussi  grosse 
qu'une  tele  d'adulte. 

Dimensions.  —  Dans  une  observation  publiee  dans  la  Revue  de 
medecine  (1897,  page  379),  la 
crosse  aortique  etait  le  siege  de 
trois  anevrysmes;  dansun  cas  de 
Lebert,  Tanevrysme  s'etendait  de 
la  bronche  gauche  a  la  mesente- 
rique  superieure ;  dans  un  autre 
fait,  la  dilatation  se  prolongeait 
de  ce  point  a  l'artere  iliaque. 
Ewald  a  vu  une  aorte  qui,  de  sa 
crosse  a  sa  bifurcation,  etait  aussi 
volumineuse  que  le  bras  d'un 
homme  adulte.  Morse  a  public  un 
cas  d'anevrysme  divise  en  trois 
poches,  allant  de  la  deuxieme 
dorsale  a  la  deuxieme  lombaire. 

Structure  du  sac.  —  Si  on  sec- 
tionne  les  parois  d'une  pocheane- 
vrvsmale,  on  voit  qu'elles  sont 
plus  minces  au  niveau  des  points 
tres  dilates,  des  bosselures  sc- 
condaires,  de  l'equateur  des  sacs 
fusiformcs  et  vers  le  fond  des 
anevrysmes  cupuliformes  et  sac- 
ciformcs.  La  luniqur  inoyenne  a 
disparu;  on  en  trouve  quelques 
vestiges  &  mesurc  que  Ton  s'eloignc  <lu  grand  diamfctre  de  la  poche 
an6vrysmale et  que  Ton  so  rapproche  du  collet  du  sac  :  a  ce  niveau, 
cette  couchc  elastique  forme  un  mince  repli  qui  se  continue  avec  la 
tuniqiie  moyenne  <lcs  parlies  de  I'aorte  voisines  de  L'anevrysme.  Les 
parois  an6vrysmales,  dont  la  resistance  est  consid6rablcmenl  dimi- 


Fig.  26.  —  Structure  du  sac. 


I.  Tunique  externe.  Obliteration  des 
vasa  vasorum,  endarterite  proliferative, 
amas  de  cellules  enibryonnaires  dispo- 
sees  en  forme  de  nianchon  a  leurperiphd- 
rie.  —  II.  Tunique  moyenne.  Fibres  elas- 
tiques  hypertropbiees,  dissociees  par  des 
trainees  de  cellules  enibryonnaires  qui 
sont  plus  abondantes  autour  des  pro- 
longements  vasculaires.  —  III.  Tunique 
interne.  Ldsions  d'endarterile  a^•cc  in- 
filtration embryonnaire.  —  IV.  Shales 
de  caillots  actil's,  librineux,  avec  lacunes 
de  Vulpian. 
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auee  par  l'atrophie  des  fibres  elastiques,  sont  souvent  consolid6es 
par  la  transformation  fibreuse,  la  condensation,  l'epaississement  du 
tissu  cellulaire  avoisinant,  par  les  adherences  avec  les  organes  et 
Lissus  du  voisinage. 

L'examen  iiistologique  de  dix  poches  an6vrysmales  nous  a  donne 
les  resullats  suivants  : 

La  tanique  exleme  est  6paissie  par  places  e1  presente  des  amas 
de  cellules  ombryonnaires,  biencolorees  parle  picrocarmin,  disposcr- 
en  trainees  soit  dans  les  interstices  du  tissu  conjonctif,  soit  a  la 
peripheric  des  vasa  vasorum  autour  desquels  elles  formentune  sorte 
de  gaine,  de  manchon.  C'est  a  ce  niveau  que  la  proliferation  em- 
bryonnaire  est  le  plus  considerable  ;  elle  est  plus  accus<V  <lans  les 
aortites  d'origine  syphilitique.  Gette  infiltration  de  cellules  einbryon- 
naires  gagne  les  couches  plus  profondes,  dissocie  et  atrophie  la 
tunique  moyenne  qui,  sous  cette  influence,  subit  une  degenerescence 
granulo-graisseuse.  Ces  lesions  degeneratives  secondaires  sont  favo- 
risees  par  les  alterations  des  vasa  vasorum.  lis  sont  souvent  atteinls 
d'endarterile  obliterante;  sur  certaines preparations,  leur  obliteration 
est  complete.  Cependant,  dans  un  cas  d'anevrysme  aortique  gueri 
spontanement,  les  vasa  vasorum  avaient  conserve  leur  permeabilite  ; 
ils  ne  presenlaient  que  des  lesions  d'endarterite  peu  marquees  et 
ils  etaient  entoures  d'une  abondante  proliferation  embryonnaire. 
En  resume,  la  couche  interne  des  vasa  vasorum  offre  les  memes 
alterations  que  l'endartere  de  l'aorte  elle-meme  :  elles  y  sont  relati- 
vement  plus  accenluees.  Plus  tard,  les  cellules  embryonnaires  su- 
bissent  un  travail  de  sclerogenese,  elles  deviennent  le  siege  d'une 
hyperplasie  inflammatoire  chronique,  susceptible  de  s'opposer  mo- 
mentanement  a  la  rupture  de  l'an6vrysme.  La  tunique  exlerne  se 
modifie  ;  on  y  trouve  des  faisceaux  conjonctifs,  des  cellules  plates 
separees  par  une  substance  fibrillaire  qui  se  transforme  en  tissu 
sclereux.  Ces  elements  de  nouvelle  formation  s'infiltrent  profonde- 
ment,  se  substituent  a  la  couche  61astique  atrophiee.  La  disparition 
de  la  tunique  moyenne  et  la  transformation  sclereuse  des  tuniques 
exlerne  et  interne  qui  se  fusionncnt,  pcrdent  leur  resistance  et  se 
laissent  dilater  sous  l'influence  de  la  pression  intra-aorlique,  habi- 
tuellement  augmentee  en  pareil  cas,  sont  les  points  les  plus  impor- 
lanlsque  les  travaux  de  Cornil  et  Ranvier  out  bien  mis  en  relief. 
Ces  donnees  montrent  encore  qu'il  n'y  a  plus  lieu  de  maintenir 
I  ;uicienne  division  des  anevrysmcs  en  mixte  exlerne  ou  en  mixle 
interne.  Le  tissu  sclereux  des  parois  anevrysmales  peut  elre  envahi 
par  de  la  degenerescence  graisseuse,  par  de  Tath^rome.  par  de  la 
[»('•  I rifi cation  (Cornil,  Slokes),  par  une  infdlralion  de  pus  (Leberl, 
Wood,  Berard,  Vigla,  Cuinard);  mais,  le  plus  souvent,  il  se  trans- 
forme  en  lissu  Pibreux  resistant  qui  cree  des  adh6rences  salutaires. 

Les  fibres  elastiques  de   la   tunique  inoyenne,  dissoeiecs  par 
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les  cellules  embryonnaires  qui  penetrent  perpendiculairement  en 
suivant  les  branches  des  vaisseau>:  aourriciers,  insuffisamment 
alimentees  par  suite  de  l'obliteralion  des  vasa  vasorum  et  des  lesions 
de  L'endartere  aortique,  deviennent  granulo-graisseuses  el  disparais- 
sent  par  regression.  Elles  sont  remplacees,  sur  ces  points,  par  des 
ponts  conjonctivo-vasculaiies  reunissant  les  tuniques  interne  et 
externe  et  presentant  parfois  des  prolongements  des  vasa  vasorum 
entoures  d  une  gaine  de  cellules  embryonnaires.  Ces  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  sYnfoncent  comme  des  coins  qui  segmentent 
parfois  les  ilols  de  couche  moyenne  et  vont  mcme  au  voisinage  de 
la  I  unique  interne.  On  admet  generalement  que  le  processus  prolif£- 
ralif  et  deg6neratif,  qui  entraine  la  disparition  des  fibres  elastiques 
de  la  tunique  moyenne,  est  secondaire  aux  troubles  nutritifs  prece- 
demment  indiques.  Cependant  Manchot  (1890)  croit  que  la  rupture 
des  fibres  elastiques  peut  etre  primitive.  Selon  Recklinghausen, 
Mayers,  Ilclmstadter,  Eppinger,  une  brusque  augmentation  de 
pression  suffirait  a  rompre  des  fibres  elastiques  primitivement  nor- 
males.  Hanot  (communication  orale)  pensait  que,  chez  les  goutteux, 
les  arthritiques,  l'alteration  des  fibres  elastiques  de  la  tunique 
moyenne  pouvait  etre  primitive  et  ne  pas  dependre  toujours  d'une 
obliteration  des  vasa  vasorum. 

La  tunique  interne  des  parois  anevrysmales  est  infiltree  de 
cellules  embryonnaires,  delements  lymphatiques  disposes  en  ilots, 
en  trainees,  qui  envahissent  la  couche  moyenne,  et  determinent  des 
encoches,  des  points  de  penetration  qui  permettent  aux  jeunes 
cellules  d'aller  dissocier  les  fibres  Elastiques  et  de  venir  rejoindre  les 
infiltrations  embryonnaires  qui  partentde  la  tunique  externe  et  suivent 
souvent  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Ces  jeunes  cellules  sont 
abondanles  dans  la  couche  profonde  de  l'endartere  ou  elles  sont  me- 
langees  avec  des  elements  graisseux,  calcaires  ou  atheromateux.  Les 
petits  anevrysmes  kystogeniqucs  et  les  kystes  fibrineux  de  l'aorte 
se  formenl  sur  les  points  ou  la  bouillie  atheromateuse  s'est  videe, 
apres  avoir  delruit  la  partie  correspondanle  de  la  couche  moyenne. 

La  pathoginie  des  lesions  degeneratives  et  inflammatoires  consta- 
t6es  au  niveau  de  l'endartere,  est  diversement  inlerprctee.  H.Martin 
lesrattache  a  Toblitcration  des  vasa  vasorum.  Cette  opinion,  admise 
par  I lindlleisch  et  beaucoup  d'auteurs  franeais,  est  corroboree  par  les 
recherches  de  Stroganow,  de  Renaut  (1890);  elle  est  vivemcnt  com- 
battue  par  Lancereaux  (1893  el  par  Brault,  dans  son  livre  sur  les 
arterites. 

Contenu  du  sac  anevrysmal.  —  Les  cciillols  ciclifs,  fibrineux, 
stratifies,  adherenl  souvenl  si  intimement  a  la  face  interne  de  l'endar- 
tere qu'il  est  difficile  d'6tablir  nettement  la  ligne  de  demarcation.  Sur 
ce  point,  on  voit  des  cellules  embryonnaires,  granulo-graisseuses, 
provenanl  de  l'endartere,  des  alterations  atheromateuses  ou  calcaires 
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qui  confluent  aux  couches  fibrincuscs  du  caillot.  Elles  sont  minces, 
gris  jaunatre   ou   blanchatrcs,  resislantes,  elastiques,  feuilleteesi 
disposes  en  strates  comme  certains  terrains  calcaires.  Leur  coupe 
ressemble  a  celle  du  tronc  des  arbres  resineux.  Dans  une  de  nos 
observations  publiee  dans  la  Revue  de  midecine  (1897,  page  379  .  un 
caillot  actif,  6pais  de  5  centimetres,  6tait  compose  de  36  couches. 
Ces  feuillets  fibrineux  sont  d'autant  plus  minces  el  resistants  qu  its 
sont  plus  anciens  el  rapproches  de  la  peripheric  A  mesure  qu'on 
s'eloigne  des  parois  du  sac,  les  couches  de  caillols  fibrineux  sont 
moins  fermes,  moins  solides,  plus  epaisses,  moins  adherentes  entre 
elles.  On  Irouve  encore,  surtout  dans  les  couches  superficielles  de  ces 
caillots  actifs,  des  espaces  lacunaires,  d'apparence  canaliculee,  sur 
lesquels  Vulpian  a  attir£  l'attenlion  ;  ils  presentent  souvent  sur  leurs 
bords  un  petit  lisere  sinueux,  irregulier,  forme  d'elements  granulo- 
graisseux  en  voiede  disintegration.  Le  sang  peut  s'infiltrer  dans  ces 
lacunes,  y  laisser  des  depdls  de  pigments  d'hematine  et  d'hemato'i- 
dine,  gagner  par  ces  fissures  la  face  interne  du  sac  aneurysmal,  et 
decoller  les  caillots.  Dans  un  cas  de  decollement  signale  par  Cloquel, 
les  couches  fibrineuses  les  plus  dures  etaient  au  centre,  tandis  que 
les  feuillets  plus  recents  occupaient  la  peripheric  G'est  par  l'accu- 
mulation  de.ces  caillots  actifs  que  se  produit  la  guerison  sponlaner. 
Nous  en  avons  recueilli  60  exemples  dans  la  litlerature  medicate. 
Dans  certains  cas  meme,  la  disposition  de  ces  couches  fibrineuses 
rend  a  la  lumiere  de  Taorte  son  ancien  calibre.  Nous  indiquons,  dans  le 
meme  article,  les  conditions  favorables  a  la  guerison  des  anevrysmes. 
Byrom-Bramwell  aurait  constate  dans  ces  depots  de  fibrine  un  com- 
mencement de  processus  d'organisalion  tres   imparfaite.  Broca 
aurait  observe  des  prolongemenls  vasculaires  qui  partaient  de  la 
paroi  du  sac  et  s'etendaient  aux  feuillets  fibrineux  les  plus  externes; 
sur  aucune  de  nos  preparations,  it  nenous  a  ete  possible  de  voir  une 
portion  de  caillot  organisee.  Parfois,  la  retraction  spontanee  de  ces 
masses  fibrineuses  (Broca),  la  resistance  qu'elles  opposent  a  l'accrois- 
sement  de  la  poche  retardent  plus  ou  moins  longtemps  1'evolution  de 
I'anevrysme.  Ce  caillot  actif  est  dfi,  d'apres  Broca,  h  la  stagnation 
du  sang  et  a  son  contact  avec  la  paroi  interne  du  sac  qui  fait  office 
de  corps  etranger.  Cornil  et  Marie  viennent  d'insister,  au  congres  de 
Moscou,  sur  le  role  des  cellules  endotheliales  de  Pendartere.  Nous 
avons  remarque  que  certains  anevrysmes  gueris  presentaient  une 
endartere  plus  irreguliere  et  plus  alteree  que  les  poches anevrysmales 
d6pourvues  de  caillots.  D'apres  Hayem,  les  caillots  fibrineux  actifs 
proviennent  de  la  compression,  du  tassement  el  des  transformations 
nlterieurcs  des  caillots  par  stase ;  pour  d'autres,  la  fibrine  se  depose 
graduellement  d'emblde,  soitsous  i'influence  des  globules  blancs,  soil 
sous  Taction  d'un  Pibrino-ferment  independant  (l(>s^lobules  (Dastre 
Nous  n'insisterons  pas,  a  cause  de  leurmoindre  importance,  sur  les 
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caillots  passifs  qui  sont  mous,  rouge&tres,  6pais,  fibrino-cruoriques, 
semblables  au  coagulum  du  sang  apres  la  saignee  ;  ils  renfermenl 
lous  les  elements  constitutifsdusang  ;  ils  sont  produils  par  la  sup- 
pression dc  la  circulation,  lorsque  le  sangcesse,  suivant  l'expression 
de  Broca,  d'obeir  aux  lois  dc  la  vie. 

Etatdes  arteb  ics  collated  ales  •  —  Tantdt  leur  calibre  est  rclreci 
ou  oblitere,a  leur  point  d'emergence,  paries  caillots  intra-anevrysma- 
I  iques  qui  peuvent  se  prolonger  sur  un  trajet  de  plusieurs  centimetres, 
comme  dans  un  cas  personnel.  Rendu  a  observe  l'obliteration  d'une 
sous-claviere  emergeant  d'un  anevrysmc  aortique  ;  elle  etait  obturee 
par  un  caillot  fibrineux,  tres  dense,  adherantaux  parois,  se  prolon- 
geantsous  forme  d'un  bouchon  conique  et  en  voie  d'organisation. 
TanlOt  les  arteres  obliterees  se  retractent  considerablement,  comme 
dans  les  fails  de  Liouville  (1873),  de  Jean  (1875) ;  les  parois  arterielles 
finissent  parfois  par  adherer  entre  elles  (Clement),  et  Stokes  a  signale 
la  transformation  de  ces  arteres  collaterales  en  un  cordon  fibreux, 
dur,  aplali.  Chez  un  de  nos  malades,  l'obliteration  de  la  carotide 
gauche  avec  adherences  des  parois  existaitsur  un  trajet  de  un  centi- 
metre ;  plus  haut,  on  trouvaitun  caillot  conique,  resistant,  fibrineux, 
de  dateancienne,  surmonte  d'unecoagulation  cruorique  plus  recenle. 
Fritz  (18G0)  a  vu  un  cas  semblable.  Dans  un  autre  cas  personnel,  des 
concretions  atheromaleuses  obliteraient  completement  rembouchure 
dela  carotide  primitive  gauche.  Le  malade  mourut  d'un  ramollis- 
sement  oplo-strie  gauche  avec  hemiplegie.  Des  observations  exacte- 
mcnt  semblables  ont  etc  publi6espar  Law,  Stokes,  Norman  Chevers, 
Fritz,  Leblond.  Cette  obliteration  des  collaterales  qui  naissent  des 
poches  anevrysmales,  a  et6  etudiee  par  Berard  (1),  Couly  (2).  Elle 
atteint,  par  ordre  de  frequence,  la  sous-claviere  (15  cas),  la  carotide 
gauche  (9  cas),le  tronc  brachio-cephalique  et  parfois  plusieurs  de  ces 
troncs  arteriels. 

Ces  collaterales  peuvent  elre  atteintes  simultan6nienl  d'ane- 
vrvsme.  Nous  avons  relcve  15  cas  dans  lesquels  un  an6vrysme  du 
tronc  brachio-cephalique  coexistait  avec  un  anevrvsmede  l'aorte. 
Uans  4  autres  observations,  l'artere  sous-claviere  ou  la  carotide  gau- 
che rlaient  le  siege  d'un  anevrysme  concomitanL.  A  I'autopsie  d'un 
malade  mort  d'anevrysme  de  la  crosse  de  l'aorte,  nous  avons  trouve 
unc  dilatation  anevrysmale  du  tronc  brachio-cephalique  capable  de 
loger  ICxln'iiiile  de  l'indcx;  la  partie  superieure  de  cette  collat6rale 
etait  brusquemenl  r6trecie  par  une  plaque  circulaire  d'endart6rite. 
La  coexistence  des  anevrysmes  de  l'aorte  abdominalc  et  du  tronc 
cceliaque  est  signalee  10  Ibis,  les  anevrysmes  simultanes  des  atitres 
branches  de  l'aorte  abdominalesont  plus  rares. 

Cceur.  —  Regie  ge*n6rale,  le  volume  du  coeur  reste  normal,  memc 

(1)  BiinAnn,  Arch.  gin.  (le  med.,  t.  XXIII,  1S30. 

(2)  Couly,  Th.  dc  Paris,  1885,  n°  259. 
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dans  les  anevrysmes  volumineux  (Stokes,  Gornil,  Hanoi,  Litten, 
Chauffard,  etc.).  Dans  7  cas  personnels  d'ancvrysmes  de  l'aorte  vo- 
lumineux, nous  avons  constate  l'absence  de  toute  hypertrophic.  Ce 
fail  ne  cadre  pas  avecl'opinion  de  Marey,  qui  admet  que  ['existence 
d  ime  poche  anevrysmale  augmcnte  le  travail  du  cceur  et  favorise 
son  hypertrophic  Bien  plus,  son  atrophieest  mentionnee dans  un  cas 
de Cayla. L'hypertrophie  parail  done  tenir  a  des  lesions  concomitant*- 
telles  que  l'aiierio-sclerose,  l'alh6rome,  la  nephrite  interslitielle. 

Lesions  dues  a  l*  extension  du  sac  aneurysmal.  —  Sous  l'influence 
des  progres  lents,  continus  et  progresses  de  la  poche  anevrysmale, 
les  tissus  et  les  organes  du  voisinage  sont  refoules,  comprimes,  de- 
plac6s,  tirailles,  ulc6res,  perfores  et  parfois  detruits  en  partie.  lis 
adherent  au  sac  anevrysmal,  se  fusionnent  et  font  corps  avec  lui,  au 
point  qu'il  est  quelquefois  difficile  d'elablir  ses  limites  precises.  Le 
tissu  cellalaire  se  condense,  s'epaissit,  se  sclerose ;  il  consolide  ainsi 
la  poche  anevrysmale  a  laquelle  il  adhere  fortement,  mais  le  pro- 
cessus d'irritation  et  de  destruction,  qui  est  plus  accuse  dans  l'ane- 
vrysme  que  dans  les  tumeurs  malignes,  continue  son  evolution.  Les 
OS  sont  uses,  perfores,  detruits  ;  ce  sont  les  anevrysmes  de  l'aorte 
ascendante  et  de  la  crosse  qui  provoquent  cette  perforation  du  ster- 
num; dans  un  cas  de  Marjolin,  elle  mesurait  8  centimetres.  Houel  a 
vu  une  perte  de  substance  irreguliere  qui  avail  6  centimetres  dans 
tous  ses  diametres.  Les  cartilages  costaux  et  les  extremites  ante- 
rieures  des  cotes  correspondantes  du  cdte  droit  subissent  des  alte- 
rations analogues.  Nous  cilerons,  a  litre  d'exceplion,  un  cas  personnel 
dans  lequel  un  anevrysme  de  l'aorte  ascendante  avail  fracture  les 
3°  et  4°  cotes.  L'une  d'elles  formait  un  fragment  mobile  incessam- 
ment  baltu  par  le  courant  sanguin.  Les  anevrysmes  de  l'aorte  tho- 
racique  descendante  usent,  erodent,  perforent,  fracturent  1'extremite 
posterieure  des  cotes.  Dans  un  autre  cas,  quatre  articulations  costo- 
vertebrales  etaient  detruites ;  la  7e  cote  etait  reduite  a  un  petit 
fragment  mobile  de  6  centimetres.  La  partie  posterieure  de  la 
8e  c6te  n'etail  plus  representee  que  par  une  arete  osseuse  de  3  cen- 
timetres. Enfin,  la  10"  cote,  fortement  erodee,  offrait  un  osteophyte 
conique,  rugucux,  faisant  une  saillie  de  12  millimetres.  Bouillaud 
a  constate  la  disparition  de  la  partie  posterieure  des  sept  dernieres 
c6tes.  Brault  a  observe  rellbndrement  des  cdtes  superieures,  du 
sternum,  des  clavicules.  L'erosion  de  la  clavicule  est  assez  rare  : 
l'articulation  sterno-claviculaire  est  parfois  disjoinle,  subluxee. 
L'usure  et  la  destruction  des  corps  vertebraux  sont  plus  frequentes  ; 
ils  elaient  creus6s,  dans  quelques-uns  denoscas,  de  profondes  exca- 
vations separecs  par  des  m6nisques,  presque  intacts.  Parfois,  le  sang 
de  la  poche  anevrysmale  est  en  contact  avec  ces  erosions  vertebrates  . 
dies  pcuvent  (A,lre  si  profondes  et  si  6tendues,  qu'une  gibbosity 
(  Comby),  une  incurvation  de  la  colonne  verlebrale  (Morisset,  ('..Paul, 
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Stokes)  peuvent  en  etre  la  consequence.  Ladurc-meLe  6tai1  mise  a  mi 
sur  une  longueur  de  12  centimetres,  dans  le  cas  de  Faure-Miller  ; 
lanevrysme  comprimait  la  moclle  chez  les  malades  de  Laennec, 
Renauldin,  Andral,  Ogle,  Cruveilhier,  Lebert,  Frarier,  Leach, 
€oats,  Berdinel,  Fabre. 

Le  micanisme  de  cette  destruction  des  os  par  l'anevrysme  elait 
-attribue  a  un  pouvoir  dissolvanl  du  sang  (Morgagni,  Lancisi),  a 
une  usure  mecanique  (Laennec),  a  une  absorption  interstilielle  sous 
Taction  de  la  pression  et  du  choc  (Hogdson,  Scarpa,  Hunter),  a  une 
metamorphose  fibreuse  des  os  uses  par  l'anevrysme  (Rindlleisch). 
Cornil  et  Ranvier  ont  monlreque  ces  os  se  r6sorbent  sous  l'influence 
de  l'inflammation.  Sur  de  nombreux  fragments  osseux  6rod6s  par 
l'anevrysme,  nous  avons  constate  une  osteite  rarefiante  caracterisee 
par  l'agrandissement  des  espaces  vasculaires  ou  medullaires,  la  dis- 
parition  progressive  des  lamelles  osseuses,  des  lesions  inflamma- 
toires  et  surtout  d6generatives.  Les  muscles  pectoraux,  intercostaux, 
sacro-lombaires  peuvent  6tre  refoules,amincis,  dechiquetes.  Dans  un 
•cas  personnel,  le  grand  pectoral  etait  reduit  a  de  simples  brides 
fibreuses.  Le  psoas  6tait  reduit  en  bouillie  et  avait  presque  disparu 
■dans  les  observations  de  Lebail,  Hervey,  Moloney,  Lancereaux. 

Les  anevrysmes  de  diverses  portions  de  l'aorle  thoracique  exer- 
cent  sur  les  organes  voisins,  conlenus  dans  le  mediastin,  des  com- 
pressions qui  se  manifestent  par  des  symptomes  fort  importants. 
C'est  ainsi  qu'une  poche  an6vrysmale  d^veloppee  vers  l'origine  de 
Taorte  ascendante,  peut  comprimer  et  r6tr6cir  Yarlere  pulmonaire 
(Hutchinson,  Sue,  Ogle,  un  cas  personnel),  les  veines  pulmonaires 
(Thompson),  Yoreillelte  droite  (Plaisant,  Raymond,  Leroux),  le 
venlricule  droit  (Peacock,  Smith,  Ogle),  Yoreillette  gauche  (Reid, 
Beauchene).  Lorsque  l'anevrysme  occupe  la  partie  droite  et  supe- 
rieure  de  l'aorte  ascendante,  il  peut  entrainer  soil  la  compression 
(Law,  Osborne,  Blandin,  Raynaud,  Hayem,  Tripier,  Didion,  Dujar- 
din-Beaumetz,  Marfan,  3  cas  personnels),  soil  l'oblite>ation  incom- 
plete (Raynaud,  Hayem)  et  parfois  totale  (Dockart,  Follin,  Bailly, 
Cruveilhier,  Oulmont,  Barth,  Eppinger,  Goldflam)  de  la  veine  cave 
superieure.  Enfin,  si  la  poche  anevrysmale  siege  plus  haut,  elle 
-comprime  et  oblitere  parfois  la  veine  azygos.  Les  troncs  veineux 
Ijiardiio-cephaliques  subissent  des  alterations  analogues  (Lebert, 
Malecot,  Rendu,  etc.)  ;  dans  un  cas  personnel,  le  tronc  veineux 
brachio-cephalique  gauche  rtait  transforme  sur  un  trajet  de  3  cen- 
timetres en  un  cordon  fibreux  surmonte  d'un  caillot  dur,  ancien, 
fibrineux.  En  n'-sumo,  le  retrecissement  de  ces  gros  troncs  veineux 
resulte  liantdt  de  la  pression  anevrysmale,  lantot  de  la  traction 
exercee  par  de-  adh6rences  p6riph6riques,  tant6tde  l'adh6rence  des 
parois  entre  elles  ;Stokes).  Quand  1'anevrysme  atteint  la  i>ortion  de 
l'aorte  qui  est  en  contact  avec  la  partie  inf6rieure  de  la  trachee, 
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avcc  la  bronche  gauche  el  qui  esl  cmbrassee  par  1'anse  du  recurrent 
gauche,  il  determine,  malgre  son  faible  volume,  des  lesions  de  la 
plus  haute  gravite.  Elles  donnenl  lion  a  un  ensemble  do  symptomes 
cliniques  qui   caraeterisent  les  anevrysmes  a  type  recurrent (Dieu 
lafoy).  Le  nerf  recurrent  et  le  pneumogastrique  sont  quelquefois 
etales,  rouges,  vas.cularis6s ;  plustard,ils  subissent  la  d6gen6res- 
cence  granulo-graisseuse,  leurs  fibres  nerveuses  sont  dissociees, 
parfois  delruitcs  ou  emprisonnees,  comme  sur  un  dc  nos  cas,  dans 
une  gangue  fibreuse.  Ces  alterations  nerveuses  produisent  des  trou- 
bles respiratoires  parfois  plus  considerables  que  ceux  qui  resultenl 
de  la  compression  de  la  trachee,  des  bronches  et  du  poumon  par 
l'anevrysme.   La   trachee  resiste  mieux  lorsque   la  pression  esl 
antero-posterieure,  mais  si  elle  s'exerce  lateralement,  les  anneaux 
tracheaux  se  laissent  aplatir  transversalement  en  presentant  tantdl 
un  aspect  rubane,  tantot  une  deformation  en  fourreau  de  sabre. 
Le  calibre  de  la  trachee  peut  diminuer  des  deux  tiers,  et  Ton  com- 
prend  qu'en  pareil  cas  la  tracheotomie  n'a  d'effet  que  si  la  canule 
depasse  le  point  relreci.  Dans  un  cas  personnel,  la  trachee  forte- 
ment  refoulee  a  droite  offrait,  au  niveau  de  cet  aplatissement  lateral, 
une  ulceration  de  la  muqueuse  correspondant  a  deux  espaces  inter- 
cartilagineux.  On  constate  assez  souvent  une  congestion  intense 
avec  coloration  rouge  violacee  dela  muqueuse,  au  niveau  des  points 
oil  l'anevrysme  adhere  a  la  trachee.  Des  taches  ischemiques  pre- 
cedent les  ulcerations  qui  sont  provoquees  par  la  pression  ainevrys- 
male  et  qui  sont  comparees  par  Selter  aux  lesions  du  decubitus. 
L'inflammation  ulcerative  debute  par  la  muqueuse  pour  progresser 
vers  l'anevrysme  (Ordonneau,  Gairdner) ;  enfin,  la  chute  de  l'escarre 
etablirait,  d'apres  les  auteurs  du  Compendium,  une  communication 
avec  la  poche  anevrysmale.  Rarement,  ces  perforations  sont  conse- 
cutives  a  une  plaque  gangreneuse  ;  les  dechirures  sont  habituelle- 
ment  preparees  par  un  travail  degeneratif  ou  ulceratif  anterieur.  La 
plupart  des  considerations  precedentes  sont  applicables  a  la  bronche 
gauche  qui  peut  etre  refoulee,  comprimee,  aplatie  en  fourreau  de 
sabre  (Lazarus).  Ce  retrecissement  d'une  grosse  bronche  doit  faire 
songer  a  un  anevrysme  de  Taorle  (Klemperer) ;  il  peut  s'accomi>;i- 
gner  d'ulcerations  de  la  muqueuse,  puis  de  perforation  que  nous 
etudierons  a  propos  des  complications;  il  a  parfois  entratn6  une 
dilatation  secondaire  des  ramifications  bronchiqucs,  dc  la  bronchi  le 
(elide  nvee  broncheclasie  et  meme  du  collapsus  pulmonaire.  Los 
l(;sionsdu  poumon  d'origine  anevrysmale  sont  multiples.  Tantdl  il  esl 
aplati,  refoule  par  l'anevrysme  qui  se  creuse  parfois  une  sorte  de  lit 
dans  son  epaisscur.  Tantdl  '  •■lie  compression  anevrysmale  provoqu« 
de  la  pneumonie  chroniquc  non  bacillaire  avec  dpaississement  du 
lissu  conjonctifp6rialveolaire  (Oulmont,  See);  tantdl  on  observe  une 
pneumonie  sclereuse  que  Fraenkel  attribue  soil  a  la  pression  exercee 
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sur  la  traehec  ou  sur  la  bronchc  gauche,  soil  a  la  thrombose  des 
vaisseaux  pulmonaires.  Enfin,  la  cirrhose  puhnonaire  (Delfau),  unc 
sorte  de  pneumonie  gelatiniforme  (Cayley),  une  gangrene  diffluente 
de  la  muqtreuse  bronchique  (Carswell),  une  gangrene  puhnonaire 
(Greene,  Wood,  Fuller)  ontete  cxceplionnellement  signalecs.  Fraenkel 
croil  que  la  gangrene  pulmonaire  qui  complique  les  an6vrysmes  esl 
due  a  la  presence  du  pus  provenanl  des  bronches  ulcer^es.  C'est  une 
sorte  de  pneumonie  par  aspiration  des  micro-organismes  qui  pullu- 
lent  sur  les  ulcerations.  Enfin,  l'anevrysmede  l'aorte  se  complique  de 
tuberculose  pulmonaire  dans  le  quart  des  cas.  La  plevre  s'epaissit, 
contracte  des  adh6rences,  devient  le  siege  d'epanchements  sereux, 
surlout  a  gauche.  Parl'ois  le  liquide  est  hemorragique,  exception- 
nellement  purulent.  Le/^mcaniepeut  encore  etre  atteint  de  lesions 
analogues.  Une  pericardite  survenant  sans  cause  appreciable,  doit 
I'aire  songer,d'apres  Bramwell,  aunanevrysme  del'origine  de  l'aorte. 
Enfin,  les  organes  contenus  dans  le  mediastin  poste>ieur  peuvent 
(Mre  loses  par  le  developpement  de  la  poche  anevrysmale.  Les  ane- 
vrysmes  de  l'aorte  thoracique  descendante  peuvent  en  effet  com- 
primer  le  nerf  sympathiqae,  lecanal  thoracique  (Valsalva,  Santorini, 
Morgagni,  Laennec).  W.  Turner  a  releve  10  cas  d'obliteration  du 
canal  thoracique  qui,  contrairement  a  l'opinion  des  auteurs  prece- 
dents, ne  s'accompagnaient  ni  d'anemie  ni  de  cachexie.  Plus 
frequemment  ces  an^vrysmes  deplacent,  refoulent,  ulcerent,  usent 
et  perforent  Ycesophage.  Tantdtles  parois  cesophagiennes,  qui,  dans 
les  cas  de  LePiez,  Raynaud,  faisaient  partiedu  sac  anevrysmal,  sont 
infiltrees  de  suffusions  sanguines,  tantdt  elles  ont  un  aspect  gangre- 
neux,  une  coloration  noiratre,  tantot  elles  sont  ramollies,  reduitesen 
bouillie  au  niveau  du  point  comprime.  Puis  survient  une  escarre 
parfois  exactement  limitee  a  la  muqueuse  dont  Talteration  precede, 
d'apres  Leudet,  la  destruction  des  couches  externes.  La  chute  de 
cette  plaque  de  sphacele  est  suivie  d'une  perforation  et  de  la  rupture 
du  sac  an6vrysmal  que  nous  etudierons  dans  un  chapitre  special. 

SYMPTOMES.  —  Troubles  fonctionnels.  —  lis  consistent  surtout 
dans  des  phenomenes  de  compression  dont  la  variele,  1'intensife  et  la 
gravite  sont  liees  au  siege,  au  volume  et  a  la  rapidite  d'accroissement 
du  sac  anevrysmal.  Cepcndant  les  anevrysmes  du  type  recurrent,  qui 
Bouvent  ne  d6passent  pas  le  volume  d'une  grosse  noix,  peuvent  com- 
primerle  recurrent,  la  trachee,  la  bronchc  gauche,  se  romprc  dans 
I es  voies  aeriennes  et  determiner,  malgrelcur  I'aible  volume,  desacci- 
jtlents  rapidement  mortels.  Ces  troubles  fonctionnels  ne  constituent, 
'•ii  r6alit6,  que  des  signes  de probabilit6,  des  sympfomcs  pr6somplifs 
pn  favour  d'une  tumour  intrathoraciquc  dont  les  signes  physiques 
prociscront  la  nature  exacte. 

Douleur.  —  Elle  est  assez  souvent  le  premier  indice  des  tumeurs 
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anevrysmales;  c'cst  le  symptdme  le  plus  frequemment  observe,  ea 
pareil  cas  ;  elle  ne  manquerait  jamais,  d'apres  Gendrin ;  elle  est  presque 
constantc  dans  les  anevrysmes  dc  l'aorte  abdominale.  Au  debut,  la 
douleur  pent,  n'apparattre  qu'a  l'occasion  de  grands  efforts,  d'une 
violente  colere,  de  fortes  emotions;  plus  tard,  elle  devient  perma 
nente,  elle  estexasperee  parfois  par  chaque  battement  anevrysmal.  Le 
siege,  les  caracleres  et  l'intensit6de  la  douleur  sont  fort  variables.  Si 
elle  resultedela  compression,  du  tiraillemenl  :!<4s  plexus  aortiques  el 
cardiaques,  elle  est  angoissante,  angineuse  et  s'irradie  dans  l'epaule 
etle  bras  gauche  ;  tanlot  elle  presente  tons  les  caracteres  classiques 
de  l'angine  de  poitrine,   tantdt  elle   s'accompagne   de  troubles- 
dyspneiqucs  d'originenerveuse  ;  ils  sont  fort  intenses,  parfois  mortels, 
et  par  leur  violence  et  leur  allure  paroxystiques,  ils  offrent  une  cer- 
taine  analogie  avec  les  acces  d'asthme  bronchique.  Ces  paroxysm es 
de  dyspnee  peuvent  mSme  se  compliquer  de  congestion,  d'oedeine 
pulmonaire  et  d'hemoptysie  (Rendu).  L'extension  de  la  poche  ane- 
vrysmale  donne  lieu  a  une  douleur  localisee,  pulsatile,  revenant  a 
chaque  battement ;  elle  est  parfois  intolerable,  elle  occupe  les  epaules, 
s'6tend  du  c6t6  de  la  poitrine,  g6ne  l'inspiration  (Stokes),  puis  elle 
devient  lancinanle,  paroxystique,  avec  irradiation  nevralgique,  sur  le 
trajet  des  nerfs  comprim^s.  C'est  alors  que  ces  malades  se  plaignent 
hmtotdenevralgiesintercostales  d'une  grande  intensite,  assez  souvent 
intermittentes,  siegeant  de  preference  en  bas,  en  arriere  et  a  gauche 
du  thorax  ;  tantdt  ils  accusent  des  irradiations  douloureuses  afl'ectant 
le  type  des  nevralgies  phreniques,  cubilales  et  surtout  cervico-bra- 
chiales.  Levachew  (1897)  consiclere  la  nevralgie  cervico-occipitale 
comme  un  signe  de  debut  d'une  haute  valeur;  elle  etait  tres  accusee 
chez  deux  dc  nos  malades  atteints  d'anevrysme  de  l'aorte  thoracique. 
L'erosion  des  os  (sternum,  cdtes,  vertebres)  par  la  poche  anevrysmale 
entraine  une  douleur  sourde,  terebrante,  lancinante,  assez  constantc4,. 
souvent  remittente  et  limit6c  en  un  point ;  par  moments,  elle  devienl 
paroxystique  avec  irradiations  nevralgiques  suivant  le  trajet  des 
nerfs  sensitifs  comprimes  et  irrites.  Celte  douleur  est  relro-slernale 
lorsque  l'an6vrysme  occupe  l'aorte  ascendante  ;  elle  diminue  etpeul 
meme  cesser  lorsque  la  poche  an6vrysmale  a  perfore  la  paroi  thora- 
cique; elle  fait  parfois  defaut  dans  les  anevrysmes  de  l'aorte  thora- 
cique descendante,  mais  elle  est  continue,  t6r6brante,  paroxystique, 
quand  les  corps  verte-braux  sont  erodes  et  us6s  par  les  progres  de 
ranc'4vi  vsme;  il  peut  meme  arriver  au  contact  de  la  moclle  et  la  com- 
primer:  laparaplegie  subite  que  Ton  observe  alors  (Laennec,  Andral, 
Cruveilhier)  coincide  avec  les  douleurs  vives,  en  ceinture,  irradiees 
dans  les  membres  inlerieurs.  Cependant,  la  destruction  de  plusieurs 
corps  vertebraux  est  parfois  pcu  douloureuse  et  Stokes  rile  le  cas 
d'un  gentleman  qui  montait  a  cheval  et  chassait  le  renard,  malgr6 
l'6rosion  profonde  de  quatrc  vertebres  dorsales.  Les  douleurs  en  cein- 
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ture  seraienl  caracteristiques  clcs  anevrysmes  developpSs  au  niveau 
des  orifices  du  diaphragme  (Trousseau,  Richet,  Brouardel).  La  fre- 
quence el  ['intensity  des  douleurs  sont  un  616ment  de  diagnostic  des 
anevrysmes  del'aorte  abdominale.  Elles  pr6sentenl  plusieurs  types  cli- 
niques :  tantdt  elles  sont  comparables  a  des  «  mauxdereins»  (Lebert), 
a  du  lumbago  Beatty),  ou  elles  sont  continues,  sourdes,  profondes; 
tantdt  elles  consistent  en  nevralgies  ileo-iombaires  (Stokes,  Scheele 
ou  lombo-abdominales  paroxystiques  ;  souvent  elles  sont  tenaces  et 
resistenl  a  tout  traitement;  parfois;  ces  douleurs  lombaires  ont  des 
paroxysmes,  elles  irradient  dans  l'abdomen,  le  sacrum,  lesureteres,  le 
cordon,  le  testicule,  le  long  des  sciatiques;  elles  peuvent  diminuer 
dans  certaines  positions  (Lebert),  subir  des  remissions  tres  marquees 
(Stokes  ,  mais  habituellement  elles  reviennent  par  acces  et  sont  pro- 
voquces  ou  exasperees  par  la  marche,  l'equitation,  la  station  verticale. 

Tous  ces  phenomenes  douloureux  n'ont  qu'une  valeur  diagnos- 
tique  mediocre  ;  plus  importants  sont  les  troubles  fonctionnels  dus 
a  la  compression  de  nerfs  doues  de  fonctions  speciales,  tels  que 
le  recurrent,  le  pneumogastrique,  le  phrenique  et  le  grand  sympa- 
thique. 

Sympt6mes  dus  a  la  compression  du  recurrent. — Lorsquele  nerf 
recurrent  est  tiraille,  souleve  par  chaque  systole  anevrysmale,  lors- 
qu'il  estcomprim^  par  un  processus  inflammatoire,  lorsque  ses  filets 
sont  simplemcnt  irrites,  on  observe  alors  une  s6rie  de  phenomenes 
d' excitation  recur renlielle. 

lis  se  manifestent  par  des  acces  paroxystiques  et  spasmodiques 
de  suffocation,  d'etouffement,  tie  strangulation,  par  des  crises  de  dys- 
pnee  avec  dysphonie  et  aphonie,  par  des  attaques  de  pharyngismeet 
d'eesophagisme.  La  voix  et  la  toux  sont  parfois  seches,  metalliques,  et 
assez  bien  caracterisees  par  le  mot  anglais  «  clanging  ».  Ces  acces  de 
il  \  <pnee  surviennent  brusquement ;  le  malade  peut  tomber  sans  con- 
naissance  com  me  s'il  etait  frappe  d'un  ictus  larynge,  et  succomber 
rapidement  Ward,  1864).  Dans  le  cas  d'Halipre,  un  acces  terrible  de 
suflbcation  s'accompagnaitde  perte  de  connaissance.  Ces  paroxysmes 
de  dyspnee,  d'aphonie  et  d'eesophagisme  ont  646  observes  par  Ward 
el  bien  decrits  par  Krishaber  (1866).  II  a  montre  que  l'irritation  d'un 
seul  nerf  n'current  produit  un  effet  bilateral,  grace  a  Taction  du 
muscle  aryt6no'idien  qui,  en  rapprochant  les  deux  bords  des  carti- 
lages arytenoides,  ferme  la  glotte  respiratoire.  A  cet  obstacle,  il 
convient  d'ajouter  le  retrecissement  spasmodique  de  la  glotte  inter- 
ligamenteuse  par  les  muscles  crico-aryteno'idien  lateral  et  thyro- 
aryteno'idien  du  cote  correspondant.  Du  reste,  l'examen  laryngo- 
scopique  pratique  pendant  l'acc6sde  suffocation,  permet  de  constater 
la  tetanisation  d'une  corde  vocale  et  la  fermcture  de  la  glotte  respi- 
ratoire propremcnt  dite.  Ces  acc6s  de  suffocation  sont  parfois  d'une 
telle  intensite,  que  la  trach6otomie  devient  n6cessaire  (Krishaber, 
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Dieulafov.  Pean,  Lazarus,  Bulteau,  Marchand,  Binel  .  Charcol  rap- 
porle  ccLtc  dyspnec  paroxyslique  a  dcs  lesions  ncrveuses.  C'cst  a  1'irri- 
tation  dcs  branches  pharyngicnnes  el  oesophagiennes  du  recurrent  et 
ilu  nerf  vague  que  sont  dus  ces  spasmes  musculaircs  douloureux, 
paroxystiques  etpassagers  du  pharynx  et  de  lVcsophage  el  ces  aeci 
dc  dysphagie.  L'excitation  des  branches  cardiaques  de  cos  uerfs  donne 
encore  lieu  a  des  douleurs  precordials  angineuses,  s'irradiant  par- 
I'ois  dans  le  bras. 

Dans  unc  autre  serie  de  cas,  le  spasme,  la  contracture  restent  li- 
miles  a  une  seulc  corde  vocale  (Mackensie,  Moxon,  Bresgen,  etc.).  La 
dysphonie  est  parfois  Ires  marquee.  Dieulafoy  (1885)  a  propose  de 
grouper,  sous  le  nom  de  type  recurrent,  les  anevrysmesde  la  crosse  de 
I'aorte  quideterminent  les  symptdmes  dus  a  la  compression  de  ce  nerf. 

A  une  periode  plus  avancee,  le  recurrent  gauche  subit  une 
degenerescence  granulo-graisseuse ;  il  s'atrophie,  il  est  parfois  em- 
prisonne,  comme  dans  un  de  nos  cas,  dans  une  couche  epaisse  de 
tissu  sclereux ;  les  fibres  nerveuses  sont  dissociees,  detruites  ou 
d6g6nerees  et  les  muscles  correspondants  du  larynx  deviennent  pales, 
graisseux  et  s'atrophient  comme  dans  les  faits  de  Stokes,  Banks, 
Tood,  Low,  Johnson,  Gairdner,  Waldenburg,  Potain,  etc. 

Cette paralysie  du  recurrent  si6ge  a  gauche  dans  plus  de  la  moitie 
des  cas ;  elle  est  tellement  exceptionnelle  dans  les  autres  tumeurs  du 
mediastin,  qu'elle  est  presque  caracteristique  d'un  anevrysme  de  la 
crosse  de  I'aorte.  Elle  est  parfois  le  seul  signe  revelateur  d'un  ane- 
vrysme prof ondement  situ6  et  peu  volumineux.  C'est  ainsi  que,  dans 
un  assez  grand  nombre  de  cas  (Traube,  Potain,  Jackson,  Mackensie, 
Zawertfaal,  Tungel,  Steven,  Mac  Donnell,  Molson,  etc.),  la  laryngo- 
scopie  a  mis  sur  la  voie  du  diagnostic.  Al'examen  laryngoscopique, 
on  voit  que  la  corde  vocale  gauche  paralysee  reste  immobile,  lorsque, 
suivant  le  conseil  de  Traube,  le  malade  prononce  la  leltre  E.  Les 
alterations  dela  voix  sont  variables  m6me  a  des  intervalles  rapproches  ; 
tantot  elle  estbitonale (Russell,  Jaccoud) ;  tantdtelle  est  sourde,  basse, 
rauque  (Peter) ;  tantot  elle  prend  le  caractere  de  la  voix  qui  mue 
(Moutard-Martin).  Parfois  elle  est  eteinte,  basse,  sans  sonorite;  elle 
etait  soufflee  dans  un  cas  ou  Potain  ne  trouva  plus  trace  de  tubes 
nerveux  dans  le  recurrent  gauche  et  constata  une  degenerescence 
graisseuse  des  muscles  laryng^s  correspondants.  Dans  un  cas  d'ane- 
vrysme  de  I'aorte  publie  par  Galvani  (1868),  la  voix  devint  un  peu 
rauque,  plus  grave,  et  passa  du  registrc  vocal  de  t6nor  a  celui  de 
baryton.  Nous  citerons  encore  le  fait  d'un  tenor  de  grand  op6ra  qui, 
a  la  suite  d'une  compression  16gerc  du  recurrent  gauche  par  un  ane- 
vrysme de  I'aorte,  fut  oblige  de  chanter  les  rdles  de  basse  ;  il  eul 
iu  erne  quelques  succes  pendant  deux  saisons,  puis  il  peril  il  la  voix. 
L'aphonic  est  raremcnt  complete  comme  dans  l'observation  de  Cru- 
veilhier  (1829) ;  elle  peut  s'accompagner  de  cornage  comme  dans  les 
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fails  Dreyfus-Brissac,  de  Bowditch,  Raynaud,  Martin-Durr,  Le 
malade  de  Johnson  1872  mourut  deux  jours  apres  une  tracheoto- 
mie,  el  a  I'autopsie  on  trouva  une  compression  du  r6current  gauche 
avec  une  atrophie  de  tous  les  muscles  du  larynx  qui  expliquait  lapa- 
ralysie  el  ttmmobilite*  des  deux  cordes  vocales  notdes  pendant  la  vie. 
Enfin,  on  a  observe*  do  I'aphonie  incomplete  avec  enrouement  ou  uni- 
lateralitede  la  voix  el  bruit  de  (Yolcment:  aussi  ces  troubles  larynges 
ont-ils  6t<5  rapportes  dans un  certain  nombrede  cas,  soit  a  une  simple 
laryngite  (Graham, Corrigan,  Gairdner,  Mac  Dowel,  Johnson),  soil  a 
une  laryngite  chronique,  soit  meme  a  des  polypes  ou  a  des  affections 
determinant  des  symptdmes  d'obstruction  du  larynx  (Swett).  Des 
alternatives  de  paralysie  et  de  contracture  de  la  corde  vocale  gauche 
ontete  notees  chez  un  malade  de  Poulalion  qui  mourut  subitemenl 
pendant  le  sommeil. 

La  paralysie  de  la  corde  vocale  droite  est  signalec  dansle  quart  des 
cas  environ;  il  n'cxistait  qu'une  simple  paresie  des  abducteurs  droits 
chez  les  malades  de  Spicer,  Mulhall,  Bowlby.  La  compression  des 
deux  recurrents  est  signalee  dans  le  sixieme  des  cas  environ;  on  peut 
en  citer,  comme  exemple,  les  observations  de  Wipham,  Maixner, 
Tanszk,  etc.  La  paralysie  double  du  crico-arytenoidien  poslerieur 
a  ete  mentionnee  par  Cartaz,  Potain,  etc. 

La  compression  peut  porter  a  la  fois  sur  un  des  recurrents  et  sur 
le  grand  sympathique.  C'estainsi  qu'un  malade  de  Russell  presentail 
une  elevation  spasmodique  d'une  corde  vocale  et  la  contraction  d'une 
pupille. 

Sympt6mes  dusala  compression  du  pneumogastrique.  —  lis  varient 
suivant  le  siege  de  la  lesion.  Si  ses  rameaux  pulmonaires  sont  irriles, 
des  allaques  paroxysmales  de  dyspnee  peuvent  se  produire.  Tant6t 
elles  ressemblent  a  une  attaque  d'asthme  vrai  (Grenet),  tantol  cetle 
dyspnee  est  angoissante,  paroxystique  et  s'accompagne  d'angine  de 
poitrine,  tanlot  elle  se  complique  de  congestion  pulmonaire  etmeme 
d'hemoptysies(Habershon, Rendu) ;  assez  souvent  la  touxest  quinteuse, 
rauque,  ferine,  coquelucho'ide,  spasmodique.  Enfin  l'excitation  des 
rameaux  i4aslri([ues  du  nerf  vague  provoquerait  parfois  des  vomis-^c 
ments  etdes  attaques  de  diarrliee  (Packardt),  des  troubles  stomacaux 
sur  lesquels  Mac  Heady,  Rumpf,  Marchand  ont  appele  l'attention,  el 
memo  des  phenomenes  dyspeptiques  (Bramwell). 

Sympt6mes  dus  a  la  compression  du  grand  sympathique.  —  lis 
consistent  en  troubles  oculo-pupillaires,  thermiques  et  s&crdtoires, 
variant  suivanl  I'etal  d'cxcilation  ou  de  paralysie  de  ces  filets  nerveux. 
L'irritation  des  branches  cilio-spinales  produit  le  spasme  du  dilata- 
teur  dc  la  pupille  et  la  contraction  des  vaisseaux  du  cdte  correspondant 
de  la  tele,  du  con,  quise  naanifeste  par  de  la  paleur,  du  refroidisse- 
menl  de  la  peau,  de  La  diminution  do  la  temperature.  Le  retrecisse 
ment  unilateral  dc  la  pupille,  <;l  en  particulier  de  la  pupille  gauche, 
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conslilue  un  bon  61ement  do  diagnostic.  11  a  ete  observe  par  Harl, 
Banks,  Gairdner,  Williamson,  Wordmann,  Mac  Donnell.  Lc  myosis 
droit  est  plus  rare.  Budge  l'cxplique  par  la  paralysie  des  fibres 
radices  de  Tins  dependant  d'un  liletdu  grand  sympathique  qui  prend 
son  origine  dans  la  region  cilio-spinale.  Ogle  admet,  au  contraire, 
une  excitation  du  sympathique  gauche  qui  entratne  de  la  mydriase 
du  meme  col6.  Cctte  dilatation  de  la  pupille  gauche  existait  dans  les 
cas  de  Jean,  Litten,  Landouzy.  Chez  I'homme,  elle  peut  etre  provo- 
quee  par  une  excitation  faradique  faible  de  la  premiere  paire  dorsale 
qui  renferme  les  fibres  nerveuses  oculo-pupillaires  :  elles  partent  du 
segment  dorsal  de  la  inoelle  et  gagnentle  sympathique  cervical  par  la 
voie  du  rameau  communiquant  (Gl.  Bernard,  Klumpke).  Ces  donnees 
physiologiques  sont  confirmees  par  les  fails  cliniques  de  Pfeiffer, 
Prevost,  Monter,  Heubner,  Bruns.  Cependant  Chipault  el  Demoulin 
n'ont  vu  aucun  trouble  pupillaire  a  la  suite  de  l'excitation  de  la 
premiere  paire  dorsale,  chez  I'homme.  D'apres  Oppenheim,  laseplieme 
paire  cervicale  conliendrait  des  fibres  dilatatrices  de  la  pupille.  Bon- 
fils,  Jaccoud,  Huchard  ont  vu  des  cas  d'anevrysmes  de  l  aorte  se 
compliquer  d'une  sorte  d'erylhromelalgie  due  a  une  compression  du 
sympathique  et  caracterisec  par  une  paralysie  vaso-motrice  des 
extremites  :  elle  se  manifeslait  par  la  coloration  rouge  violace,  le 
gonflement,  part'ois  1'abaissement  de  la  temperature  de  la  peau  des 
mains,  des  avant-bras  ou  des  membres  inferieurs.  Ces  phenomenes 
survenaient  par  acces  et  s'accompagnaient  de  phenomenes  doulou- 
reux. Dans  un  cas  de  Jaccoud,  le  grand  sympathique  etait  en  etat 
dimminenceparalylique,  car  l'application  du  doigt  surles  teguments 
du  c6te  droit  de  la  poitrine  etait  immediatement  suivie  d'une  rougeur 
Ires  vive  se  diffusant  avec  rapidite.  Nous  avons  observ6,  chez  une  de 
nos  malades  atteinte  de  dilatation  anevrysmale  de  l'aorte,  du  myosis 
durable  de  la  pupille  gauche  et  de  la  rougeur  de  la  pommette  corres- 
pondante.  II  existait  a  ce  niveau  une  augmentation  de  temperature 
de  3  degres.  Dans  un  cas  analogue,  Gigard  a  trouve,  sous  l'aisselle 
gauche,  une  augmentation  de  temperature  d'un  degre  et  demi ;  elle 
n'atteignait  qu'un  dixieme  de  degr6  chez  notre  malade.  On  a  encore 
signale  des  crises  sudorales  avec  polyurie  (Thiroloix),  une  s^cr6tion 
exageree  d'urine  (Ralfe,  3  cas),  parfois  de  la  glycosurie,  meme  de  la 
cachexie  bronzee  (Kronig,  Jurgens)  et  exceptionnellement  une  sorte 
de  respiration  de  Cheyne-Stokes  avec  6tat  variable  du  pouls  (Huber  . 
Le  pouls  du  cote  qui  correspond  a  la  compression  du  premier  gan- 
glion thoracique  peut  etre  plus  fort  par  suite  de  la  vaso-dilatalion. 

Symptdmes  dus  &  la  compression  du  nerf  phr6nique.  —  Us  sont 
constitues  par  du  hoquet,  des  douleurs  sp6ciales,  par  la  paralysie 
d'une  moitie  du  diaphragme  et  par  une  dyspn6e  intense  tout  a  fait 
particuliere. 

Dyspnee.  —  La  dvspnde  est  un  symptdme  importanl  des  an6vrysmefl 
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aortiques,  elle  est  pr^coce,  souvenl  intermittente  au  d6but,  plus  tard 
elle  devieni  permanente  avec  ou  sans  paroxysmes.  Tantdtelie  resulte 
de  la  compression  exercee  par  I'an^vrysme  soil  sur  lesnerfs  pneumo- 
gastriques,  recurrents,  phreniques,  soil  sur  l'artere  pulmonale; 
tant6t  elle  esl  liee  i\  des  complications  pleurales,  a  des  congestions 
ou  des  alterations  pulmonaires;  mais  le  plus  souvent  elle  tient  a  la 
piession  mecanique  des  anevrysmes  de  la  portion  horizontale  dc  la 
erosse  de  l'aorte  sur  la  trachee  et  l'origine  de  la  bronchc  gauche. 
La  reunion,  la  conlhience,  dans  cette  portion  relrecie  du  thorax,  des 
conduits  aeriens,  du  recurrent,  etc.,  expliquent  la  frequence  de  cette 
d  vspnee,  la  multiplicity  de  ses  causes  et  la  gravite  des  anevrysmes 
meme  peu  volumineux  qui  siegent  sur  ces  points.  Enfinles  rapports 
-des  anevrysmes  de  l'aorte  thoracique  descendante  avec  la  bronche 
•et  le  poumon  gauche,  exposent  ces  organes  a  des  lesions  susceptibles 
d'entramer  de  la  dyspn6e  et  des  hemoptysies. 

La  compression  de  la  trachee  determine  des  troubles  fonctionnels 
tels  que  la  dyspnee,  du  stridor,  du  cornage,  du  sifflement  tracheal, 
une  toux  violente;  ils  sont  moins  accuses,  lorsque  la  pression  porte 
sur  la  partie  anterieure  des  anneaux  cartilagineux  :  la  gene  respi- 
ratoire,  la  dyspnee  et  le  retrecissement  tracheal  sont  plus  accen tin's 
lorsque  la  compression  a  lieu  sur  l'extremite  des  anneaux;  ils  cedent 
plus  facilement,  et  dans  certains  cas  la  trachee  presente  une  double 
tubulure  (Stokes).  Un  simple  changement  de  position  peut  diminuer 
la  compression  et  attenuer  ou  faire  disparaitre  momentanement  la 
ilvspnee.  Ce  retrecissement  tracheal  est  caracterise  par  la  stridula- 
lion  inferieure,  qui  semble  partir  de  la  fourchette  sternale  et  qui 
est  plus  accentuee  apres  un  effort  ou  a  la  suite  d'une  inspiration 
longue  et  forcee;  elle  differe  de  la  stridulation  laryngee,  qui  est 
superieure  et  s'accompagne  d'aphonie.  Stokes  faisait  remarquer  que 
dans  les  retr6cissements  de  la  trachee,  Laphonie  sans  stridulation  et 
les  spasmes  larynges  resultent  le  plus  souvent  de  lesions  nerveuses 
concomitantes.  Dans  un  cas  de  compression  tracheale  par  un  petit 
anevrysme,  Lepine  a  note  une  expiration  prolongee  et  une  inspira- 
tion normale;  le  cornage  6tait  intense  pendant  l'expiration  et  moins 
fort  pendant  Inspiration.  Ce  fait  a  une  certaine  portee  physiologique. 
L'auscultation  <le  la  trach6e  lvvele  encore  un  murmure  synchrone 
avec  la  systole  cardiaque  que  Drummond  attribue  k  l'exageration  du 
<  lioc  communiqui'!  a  Lair  par  la  contraction  du  cccur. 

La  compression  des  bronches  entraine  de  la  stridulation  iulrrieure, 
de  la  dyspnee  assez  marquee,  de  la  toux  quinteusc,  parfois  paroxys- 
tique;  si  elle  est  considerable,  die  donne  lieu  a  un  veritable  cornage, 
plus  intense  pendanl  ['inspiration  et  s'accompagnant  parfois  dc  tirage 
sus-sternal  limited  un  seul  c6t6  ou  bilateral.  Kniin,  cll<>  peutdeter- 
miner,  d'apr^s  Stokes  :  1°  I'absence  du  murmure  v^siculaire  pendant 
la  premiere  moiti6  de  l'inspiration ;  -2°  rimmobilisation  relative  d  un 
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cOte  de  la  poitrine  au  moment  de  l'inspiration  avec  expansion  exa- 
g6ree  du  c6t6  oppose;  3°  l'absence  de  vibration  de  la  voix  dans  le 
lobe  superieur  et  son  affaiblissemenl  duns  la  partie  inferieure  du 
poumon.  La  diminution  du  murmurc  vesiculaire  est  proportionnelle 
au  degrc  de  r6tr6cissement  bronchiquc,  elle  existe  dans  Louie  I  (Hen- 
due  du  poumon  correspondant ;  elle  pent  etre  produite  par  des  ane- 
vrysmes  trop  peu  volumineux  pour  entrainer  de  la  stridulation  on 
[tour  se  manifester  par  des  pulsations  ou  de  la  matite.  La  faiblesse  de 
la  respiration,  qui  no  peut  etre  rapportee  a  aucunc  autre  affection 
anterieure,  doit  faire  songer  a  la  compression  d'une  grosse  bronclic 
correspondant  a  cette  partie  du  poumon.  D'apres  Greene  (1835  .  line 
forte  inspiration  n'est  suivie  d'aucun  murmure  respiratoire  pendanl 
la  premiere  moitie  de  l'inspiration,  puis  Pair  semble  surmonter  quel- 
que  obstacle  et  entrer  de  force  pour  distendre  le  poumon  pendant  la 
deuxieme  moitie  de  l'inspiration,  Stokes  attribue  a  une  compression 
intermittente  du  sac  un  bruit  special  comparable  a  celui  que  produit 
une  valve  qui  vient  de  s'ouvrir.  Cette  compression  bronchique  est 
encore  caracterisee  par  un  souffle  plus  ou  moins  rude,  fixe,  sans 
diminution  de  sonorite  pulmonaire,  plus  accuse  a  gauche  et  en 
arriere,  au  niveau  du  lobe  du  poumon:  e'est  le  souffle  interscapulo- 
humeral;  il  coexiste  parfois  avec  une  dilatation  in6gale  des  deu^ 
cotes  pendant  l'inspiration.  Mayne  a  signale  aussi  un  retrecissement 
d'un  c6te  du  thorax  semblable  a  la  deformation  qui  suit  la  resorption 
d'un  epanchement  pleural.  Une  respiration  puerile  peut  etre  perdue 
dans  toute  l'etendue  du  poumon,  dont  les  bronches  ne  sont  pas  com- 
primees.  Gerhard t  (1897)  indique  encore  l'existence  d'un  gros  souffle 
correspondant  a  la  systole  du  cceur  et  provenant  probablement  du 
choc  du  sac  contre  la  bronche  gauche.  Bradley  (1882)  a  appele  l'at- 
tention  sur  un  souflle  qui  coincide  avec  chaque  systole  et  que  Ton 
pergoiten  plagant  l'oreille  pres  de  la  bouche  du  malade  qui  a  eu  soin 
de  faire,  au  prealable,  une  longue  expiration. 

Au-dessous  du  point  comprint  s'accumulent  des  produits  de  se- 
cretion etse  produisent  parfois  des  dilatations  bronchiques(Desplats, 
Constantin  Paul).  On  observe,  surtout  a  l'occasion  des  acci-s  de 
toux  et  de  dyspnee  paroxystiques,  une  expectoration  aqueuse  assez 
abondante.  Dans  un  cas  de  Landouzy,  cette  bronchorrhee  coexistail 
avec  une  toux  quinteuse,  du  cornage  intermittent  et  des  crises 
dyspneiques.  Une  dyspnee  spasmodique  analogue  a  ete  decrite  par 
Vaughan  (1896). 

Lorsqu'un  anevrysme  assez  volumineux  excrce  une  compression 
sur  une  assez  grande  etendue  du  poumon,  une  respiration  breve,  une 
dyspnee  avec  touxet  expectoration  muqueuse  ou  sanguinolente  peu- 
venl  6tre  dcterminccs  paries  adherences  pleurales,  par  le  collapsus 
et  laffaissement  du  poumon,  par  la  pneumonie chronique  avec  cir-. 
rhose,  par  la  gangrene,  par  la  compression  de  L'artere  pulmonaire, 
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qui  s'accompagne  si  souveni  de  tuberculose,  et  enfin  par  la  compres- 
sion des  veines  pulmonaires,  qui  entratne  uue  stase  sanguine  avec 
hemoptysies. 

Hemoptysies.  —  Elles  constituent  un  signe  important,  parfois 
pr6coce,  de  I'anevrysme  de  l'aorte,  a  condition  qu'elles  ne  resultent 
ni  de  la  lul.ereulose  ni  de  la  dilatation  bronchique.  Elles  indiquent, 
d'une  maniere  g6n6rale,  que  la  pochc  an6vrysmale  siege  sur  la 
partie  posterieure  et  sur  la  concavite  dc  la  crosse  de  l'aorte,  c'est- 
a-dire  sur  les  points  oil  ce  vaisseau  a  des  rapports  intimes  avec  les 
vpies  aeriennes  et  embrasse  la  trachee  et  la  bronche  gauche.  Tantdt 
ces  hemoptysies  sont  fractionnees,  repetees,  de  peu  d'importance ; 
elles  s'accompagnent  alors  de  dyspnee  paroxystique,  de  toux  spas- 
modique,  de  congestion  pulmonaire;  elles  sont  dues,  en  pareil  cas, 
soit  a  une  compression  du  pneumogastrique  (Habershon),  soit  a  une 
action  vaso-constrictrice  (F.  Franck),  soit  a  des  embolics  pulmo- 
naires (Hubert).  Tantdt  ces  hemoptysies  legeres  se  renouvellent  a 
plusieurs  reprises  et  peuvent  faire  croire  a  une  tuberculose  pulmo- 
naire. Gairdner  a  reuni  une  dizaine  de  cas  dans  lesquels  une  perfo- 
ration elroile  avail  donne  lieu  a  des  hemoptysies  peu  abondantes  et 
de  courte  duree.  Un  de  ses  malades  eut  deux  hemoptysies  succes- 
sives  par  rupture  du  sac  et  ne  succomba  que  quatre  ans  plus  tard 
a  la  suite  d'une  troisieme  hemorragie.  Des  cas  analogues  ont  ete 
observes  par  Morgagni,  Allan  Burns,  See,  Bamberger,  Heiibner.  Un 
malade  de  Sibson  eut  sa  premiere  hemoptysie  par  rupture  six  ans 
avantsa  mort.  La  survie,  apres  cette  ouverture  de  I'anevrysme  dans 
la  trachee,  a  ete  dc  six  mois  (Liston),  quatre  et  dix-huit  mois  (Ham- 
peln),  six  et  dix-huit  mois  (Klemperer).  Presque  toujours,  ces 
malades  ont  fini  par  mourir  d'une  hemoptysie  abondante,  parfois 
foudroyanle.  Ces  hemoptysies  premonitoires  resultent  parfois  des 
causes  precedemment  indiquees,  mais  elles  peuvent  tenir  encore  a 
des  petites  fissures  du  sac  anevrysmal,  comme  l'admetlent  Hampeln, 
Ross,  Fraenkel,  Buberl.  Une  petite  communication  peut  se  produire 
entrc  l'anevn  smr  el  les  voies  a6riennes ;  puis  elle  peut  etre  obturee 
par  des  caillols,  qui  ont  616  constalrs  dans  un  certain  nombre  de 
<  ;k;  parfois  ils  etaient  fibrineux,  decolores,  r6sislants,  ils  avaient 
tous  les  caracteres  des  caillots  anciens  et  cocxistaienl  avec  un  travail 
de  cicatrisation  rudimentaire  des  bords  de  la  perforation,  qui  6taient 
fibreux  et  denscs.  Le  sang  peut  encore  s'infiltrer  dans  les  interstices 
des  couches  fibrineuses  decollecs  et  suivre  un  Ira  jet  sinueux  vi 
compliqu6.  Cos  caillots  peuvenl  done  pr6sehter  une  disposition  en 
soupapc  favorisant  l'arret  d'une  hemoptysie  qui,  sans  ces  condi- 
tions  anatomiques,  aurait  pu  etre  mortclle.  Mais,  en  general,  des 
qu'une  fissure  anevrysmale  se  forme,  elle  determine  des  hemoptysies 
fractionn6es,  h  repdtitions,  premonitoires.  Mais  ell(>      tarde  pas 
s'agrandir  el  h  donner  lieu,  au  bout  d'un  temps  variable,  a  une 
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h6moptysie  abondante  ou  mortelle.  Cette  hemorragie  peul  <Hre  le 
premier  signe  d'un  anevrysme  meconnu  et  reste  latent.  Mais,  le  plus 
souvcnt,  le  nialade  expectore,  pendant  quelques  joins,  ties  petits 
crachats  de  sang  pur,  rouge  vif;  plus  rarement,  ils  soul  brim  rouge, 
rouilles,  ecumeux,  melanges  ;'i  des  mucosites  bronchiques ;  parfois, 
ils  sont  simplement  stries;  puis  l'oppression,  I'etouffement  augmen- 
tent,  el,  a  l'occasion  d'une  quinte  de  loux,  d'un  effort  ou  mfime  a 
l'improviste,  une  hemoptysie  mortelle  se  produit.  Dans  un  de  nos 
cas,  le  volume  de  sang  rejete  pouvait  etre  evalue  a  2  litres  et  demi. 
Parfois,  le  sang  encombre,  remplit  les  voies  aeriennes,  qui  sont 
combl6es  de  caillots,  et  il  ne  s'ecoule  alors  qu'en  faible  quantit/-  a 
l'exterieur. 

Dysphagie.  —  Elle  peut  tenir,  comme  nous  l'avons  deja  vu,  a  un 
spasme  des  fibres  musculaires  de  l'cesophage  d'origine  recurnn- 
tielle;  mais  elle  resulte  surlout  de  la  compression  exercee  direc- 
tement  par  l'anevrysme  sur  les  points  de  l'cesophage  qui  presentenl 
une  moindre  mobilite.  Les  sieges  de  predilection  de  ces  lesions 
cesophagiennes  se  trouvent  au  niveau  de  l'union  de  l'adrte  descen- 
dante  avec  la  fin  de  la  partie  transverse  de  la  crosse  et  un  pen  au- 
dessus  du  diaphragme.  Cette  dysphagie  est  variable;  elle  permet 
habituellement  le  passage  des  liquides  :  1'auscultation  de  l'cesophage 
faite  a  ce  moment  et  au  niveau  de  la  colonne  verb'brale,  permel  de 
percevoir  des  bruits  singuliers  et  caracteristiques  d'un  retrecissemenl 
cesophagien.  Ouelquefois  cependant  une  seule  gorgee  cl'eau  suffit 
a  provoquer  un  spasme  qui  arrete  tousles  aliments.  Elle  est  parfois 
absolue,  mais  elle  peut  diminucr  et  m6me  cesser  momentanement; 
elle  depend  alors,  en  grande  partie,  d'un  etat  spasmodique;  en  fin 
elle  peut  encore  persister  pendant  longlemps ;  dans  certains  cas, 
elle  a  dure  plus  d'un  an;  elle  s'attenue  assez  souvent  lorsque  le 
malade  se  penche  en  avant  et  diminue  ainsi  la  compression  ane- 
vrysmale  sur  l'cesophage.  Le  decubitus  dorsal  permet  quelquefois 
l'ingestion  de  quelques  aliments.  Cette  dysphagie  siege  habituellement 
vers  le  tiers  moyen  du  sternum,  quelquefois  plus  bas ;  dans  un  cas 
de  Law,  elle  se  manifesla  successivement  au  niveau  de  la  fourchelte 
du  sternum  el  de  l  epigastre.  Des  que  le  malade  veut  absorber  des 
aliments  solides,  il  eprouve  une  gene  mecanique,  il  a  la  sensation 
d'un  obstacle,  d'un  arret  momentan6  du  bol  alimentaire,  il  ressenl 
une  sensation  de  pesanleur  vers  le  tiers  moyen  du  sternum;  puis  il 
est  pris  de  hoqucts,  de  renvois,  de  regurgitation  des  aliments  qui 
n'ont  pas  pu  franchir  le  relrecissement  oesophagien.  Stokes  a 
observe,  en  pareil  cas,  des  acces  spasmodiques  fort  penibles  consis- 
tant  en  hoquets  convulsifs,  elforts  de  vomissements,  donlenr  vive, 
dysphagie  penible,  dyspnee,  toux  laryngienne.  Cette  dysphagie 
s'accompagne  rarement  de  vomissements ;  l'eructation  <>sl  parfois 
difficile  (Chomcl).  Ce  symptdme  a  peu  de  valeur,  puisque  chez  les 
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malades  de  Chambers,  d'Atlee,  etc.,  clle  etait  tenace,  rebclle  el 
continuelle.  Une  Emaciation  prononcee,  survenant  sans  cause 
appreciable,  peul  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Guigou  (These 
Paris,  1893)  ajoule  comme  signe  de  moindre  importance,  la  tumefac- 
tion du  corps  thyrolde,  la  dilatation  de  son  reseau  veineux  avec 
oedeme  du  cou.  Millard  fait  remarquer  que  la  dysphagie  manquait 
dans  phis  de  la  moilie  des  cas  oil  l'cesophage  etait  comprime  ou 
perfore.  Dans  deux  cas  de  sphacele  de  l'cesophage,  une  dysphagie 
ties  intense  survint  tres  rapideraent.  Chez  un  autre  malade  de 
Millard,  l'ancvrysme  et  la  compression  de  l'cesophage  ne  furent 
soupconnes  qu'au  moment  ou  une  perforation  entraina  une  hema- 
temese. Le  malade  mourut  dix-huit  heures  apres,  et  a  l'autopsie  on 
trouva,  a  l'union  du  tiers  superieur  avec  le  tiers  moyen  de  l'cesophage, 
un  orifice  de  communication  assez  large  pour  admettre  quatre  doigts. 
Ces  hematemeses  calment  parfois  ou  font  cesser  momentanement 
cette  dysphagie;  elles  peuvent  diminuer  passagerement  le  volume 
de  l'anevrysme  (S.  Cooper,  Prondfort). Un  malade  de  Greene  rendil, 
a  la  suite  d'un  catheterisme,  un  caillot  fibrineux  qu'il  comparait  a 
un  morceau  de  viande  et  qui  obstruait  une  ouverture  deja  ancienne 
de  l'cesophage;  la  dysphagie  diminua,  mais  une  hematemese  rapi- 
dement  mortelle  ne  tarda  pas  a  se  produire.  En  pareil  cas,  il  faut 
s'abstenir  de  tout  catheterisme  cesophagien  ;  il  fut  suivi,  dans  un 
fait  non  personnel,  d'une  hematemese  foudroyante  :  on  ne  s'elait 
pourtant  servi  que  d'un  petit  tube  Fauche.  Dans  une  observation  de 
Stokes,  l'hemorragie  n'eut  lieu  que  sept  jours  apres  le  passage  d'une 
sonde  cesophagienne. 

H6mat6meses.  —  Les  hematemeses  premonitoires,  a  ropelitions, 
peuvent,  au  meme  litre  <|ne  les  hemoptysies,  appeler  Tattention  du 
clinicien  sm-  I'existence  d'un  anevrysme  aortique  latent  ou  meconnu. 
Ces  hemorragies  ne  sont  pas  toujours  fatales;  elles  peuvent  s'arrS- 
ter,  sc  reproduire  a  des  intervalles  variables.  Ces  hematemeses  inter- 
mitlentes  sont  dues  a  des  pctites  fissures  qui  se  laissent  combler  par 
des  d6pdts  fibrineux  ;  de  plus,  la  disposition  en  soupape  des  caillols 
intra- anevrysmatiques  arrefe  parfois  ces  hemorragies:  ces  survies 
sont  variables;  elles  oscillent  entre  deux  mois  (Samuel  Cooper), 
quinze  jours  (Bricheleau),  quatorze  jours  (Sedillot),  trois  jours  (Leu- 
def),  quelques  jours  (Greene),  douze  a  vingt-huif  heures  (Armiger, 
Servoin  .  Tous  ces  malades  sont  morts  d'une  nouvellc  hemat6m6se 
plus  abondante,  qui  se  fit  jour  tant6t  au  niveau  de  l'ancienne  perfo- 
ration, tantdl  au  travers  d'une  ulceration  recentc.  Dans  un  certain 
Qombre  de  cas,  Bricheteau,  Servoin  out  trouve  des  caillots  solides, 
de  date  ancienne,  qui  empScherent  l'irruption  du  sang  dans  l'ceso- 
phage ;  ils  sonl  quelquefois  rendus  a  la  suite  d'efifortsde  vomissements. 
Parfois,  le  sang  est  rufilant,  spumeux,  au  point  de  faire  croire, 
comme  dans  Le  cas  de  Millard,  a  une  ouverture  de  I'anevrysme  aor- 
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Liquedans  la  bronche  droite.  L'hematemese  peutGtre  foudroyante 
d'emblee,  sans  fitre  pr6c6d6e  de  dysphagie;  elle  peul  atteindre  2  et 
3  litres  ;  cependant  la  quantity  de  sang  rejoice  par  la  bouche  De 
permet  pas  toujours  d'appr6cier  la  valeur  exacte  de  l'h6niorragie ; 
Bouillaud  a  retire"  plus  d'un  litre  de  sang  de  l'estomac ;  dans  les  ca- 
de Popham,  de  Beardon,  l'eslomac  (Hail  rempli  de  sang;  enfin  dans 
vine  observation  de  Leudet,  les  selles  reslerent  sanguinolenles  et 
les  h6matemeses  persisterent  pendant  quatre  jours.  Enfin,  on  a 
retrouv6  encore  dans  l'intestin  unc  assez  grande  quantity  de  sang; 
aussi  des  melcena  symptomaliques  d'une  perforation  (run  an6vrysme 
aortique  peuvent-ils  se  produire  quelque  temps  avant  la  moi  l. 

Aspect  exterieur.  —  Ces  divers  troubles  fonctionnels  n'enlrai- 
nentsouvent  que  tardivementdes  modifications  dans  la  nutrition  gene- 
rate et  des  changements  appreciates  dans  Thabitus  exterieur.  Byrom- 
Bramwell  accorde  meme  une  certaine  valeur  diagnostique  au  main- 
lien  de  la  sante  generale  chez  les  malades  atteints  d'anevrysme 
aortique,  qui  peuvent  mourir  brusquement  avec  toutes  les  appa- 
rences  de  la  sante.  Cependant  un  certain  nombre  .se  plaignent  de 
vertiges,  de  symptdmes  imputables  a  l'aortile  prthnoniloire;  ils 
presentent  plus  lard  de  la  padeur,  de  ramaigrissement,  une  anemie 
speciale,  une  cachexie  lente  que  les  anciens  attribuaient  a  la  com- 
pression du  canal  thoracique  et  qui  tienl  plutdt  a  la  compression  de 
Tcesophage,  au  manque  de  sommeil,  a  la  dyspnee  et  a  la  douleur. 

Cependant  la  compression  des  gros  troncs  veineux  donne  naissance 
a  des  symptomes  assez  caracteristiques.  Si  elle  s'exerce  sur  la  veine 
cave  supe'rieure,  elle  determine  de  la  dilatation  des  veines  de  la  moitie 
sup6rieure  du  corps.  C'est  ainsi  que  les  veines  fronlales  sont 
lumefiees,  les  conjonctives  injeclees,  les  levres  bleutees,  cyanosees, 
les  pommettes  et  les  joues  plaquees  de  laches  violacees  ou  rouge 
livide;  les  jugulaires  saillantes  et  dislendues  ;  les  veines  du  cou  et 
de  la  parlie  superieure  du  thorax  sont  variqueuses  et  dessinent  a  la 
surface  de  la  peau  des  reliefs  et  des  lacis  considerables.  Cetle  dis- 
tension veineuse  efface  les  creux  sus  et  sous-claviculaires  qui  sont 
masques  par  un  gonflement  elaslique  et  rcnitent  dtisigne  par  Stok<- 
sous  le  nom  de  tumefaction  en  pelerine  (tippet-like)  et  compare  par 
les  auteurs  americains  a  un  collier  de  chair  (collar  of  flesh).  Ces 
symptdmes  n'existcnt  pas  dans  les  maladies  du  cceur  (Stokes);  ils 
elaient  Ires  accuses  chez  deux  de  nos  malades  dont  la  veine  cave 
superieure  elail  fortement  comprimee  par  un  anevrysme  aortique; 
ils  sont  exlrSmemenl  prononces  lorsque  la  veine  cave  superieure  esl 
le  siege  d'une  obliteration  plus  ou  moins  complete,  La  compression 
d'un  tronc  veineux  brachio-cdphalicjue  limite  la  tumefaction  de  la 
jugulaire,  roedemc  de  la  face  et  du  bras  au  cote  correspondent,  le 
plus  souvent  a  droite.  Le  choc  de  l'an6vrysme  peul  encore  deter- 
miner un  soulevemcnt  en  masse  de  la  jugulaire  droite  avec  gonfle- 
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menl  brusque  du  tronc  veineux,  isochronc  avec  l'cxpansion  arlr- 
rielle;  ilpeutsimule^d'apres  Rendu,  Le  pouls  veineux de Pinsuffisance 
tricuspidienne.  Enfin  les  troubles  1'onclionnels  resultant  de  la  com- 
pression de  la  veine  cave  inferieure,  dc  la  veine  azygos,  des  arteres  et 
veines  pulmonaires,  des  diverses  cavit6s  du  cceur  seront  indiques  a 
propos  des  anevrysmcs  arterioso-veineux. 

Si^nes  physiques  directs  ou  locaux.  —  lis  sont  sp6ciaux  a 
l'anrvnsme  et  ils  permettent  seuls  d'etablir  un  diagnostic  precis.  lis 
derivent,  en  effet,  de  la  poclie  an6vrysmale  elle-m6me  et  dependent  du 
volume,  de  la  position,  du  contenu  de  Panevrysme  et  de  ses  rapports 
avec  les  parois  Ihoraciques.  Ils  peuvent  meme  passer  inapergus  ou 
manquer,  lorsque  le  sac  anevrysmal  est  trop  petit,  trop  profondement 
situe,  recouvert  par  des  poumons  emphysemateux  ou  lorsqu'il  est 
oblitere  par  de  nombreuses  couches  de  caillots  actifs  qui  rendent 
parfois  a  l'aorte  son  calibre  primitif.  Dans  un  cas  personnel  (1)  la 
lumiere  de  l'aorte  avait  repris  sa  direction  normale.  Les  principaux 
signes  physiques  qui  caracterisent  les  anevrysmes  sont  les  balte- 
ments,  les  claquements,  les  souffles. 

Inspection.  —  Battements.  —  Leur  siege  varie  suivant  la  position 
et  le  degre  de  developpement  de  la  tumeur  anevrysmale.  lis  sont 
appreciables  dans  les  deuxieme  et  troisi6me  espaces  intercostaux,  a 
droite  du  sternum,  quand  ranevrysme  atteint  l'aorte  ascendante;  ils 
sont  perceptibles  a  la  parlie  sup^rieure  du  sternum,  vers  lafourchette 
sternale,  lorsque  Tanevrysmeoccupe  la  partie  convexe  de  la  crosse  de 
l'aorte ;  ils  apparaissent  tardivement  a  gauche  de  la  colonne  vertebrale, 
entre  les  seplienie  et  dixieme  cOtes,  dans  les  cas  d'anevrysmes  de 
l'aorte  thoracique  descendante.  La  poche  anevrysmale  finit  par  per- 
forer  la  paroi  thoracique  et  par  faire  saillie  sur  ces  divers  points  de 
predilection.  Elle  forme  alors  une  voussure  anormale  animee  d'un 
mouvement  impulsif  avec  alternatives  d'expansion  en  masse  et  de 
retrait,  de  soulevement  et  d'abaissement.  Cette  tumeur  arrondie  ou 
ovoide  offre  dans  toule  son  etendue,  meme  a  sa  base,  des  pulsations 
brusques,  energiques,  rythmees  avec  les  battements  du  cceur;  elle 
pr6sente  des  mouvements  d'expansion  transversale,  une  ampliation  et 
un  soulevement  en  masse  que  Ton  ne  retrouve  ni  dans  les  tumeurs 
pulsatiles  ordinaircs,  ni  au  niveau  des  tumeurs  soulevees  par  l'aorte. 
Cette  impulsion,  dit  Stokes,  est  egale  dans  tous  les  points,  tandis  que 
le  choc  du  cceur  donnela  sensation  du  corps  mobile  qui  vient  Trapper 
la  paroi  thoracique  par  son  extremite  inf6rieure.  La  tumeur  an6vrys- 
naale  forme  done  un  nouveau centrede  battements ;  il  semble quedeux 
cceurs battent dans  la  poitrine  (Stokes).  Ala  palpation,  cette  tumeur 
esl  r6nitente,  fluctuanlc,  en  partie  re"ductible,  mais  cette  derniere 
manoeuvre  est  inutile,  dangereuse,  elle  expose  a  des  embolies;  elle 


(1)  Rev.  de  met/.,  1897,  p.  379. 
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proYoqua  une  hemipldgie  transitoire  chez  un  malade  de  Tillaux.  J. a 
main  appliqu6e  a  plal  pout  encore  percevoir  mi  frimissement  vibra- 
loire  ou  thrill  qui  consisle  en  un  frolement  intermittent,  discontinue 
local,  syslolique,  isochrone  au  premier  batlemenl.  II  est  du,  d'apres 
Marey,  a  la  vibration  de  la  paroi  an^vrysmale  et  il  se  developpe 
lorsque  les  vibrations  de  la  colonne  sanguine  qui  penetre  dan-  le 
sac  sont  en  petit  nombre.  C'estune  sorte  de  phenomened'auscultalion 
pergu  par  le  toucher  (Bermont)  (1).  II  a  une  valeur  diagnostic] uc 
d'autant  plus  grande  qu'il  est  per^u  a  une  plus  grande  distance  du 
eoeur.  D'apres  Byrom-Bramwell,  il  est  moins  frequent  dans  les 
anevrysmes  sacculaires  que  dans  les  dilatations  de  l'aorte. 

Lorsque  les  signes  physiques  presentent  cette  nettete,  le  diagnostic 
s'impose;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Souvent,  on  ne  perQoit 
qu'un  soulevement  en  masse  d'un  des  cdtes  du  thorax,  sans  defor- 
mation de  la  paroi,  qu'un  choc  violent,  qu'un  fort  mouvement 
d'expansion  egalement  energique  dans  toutes  les  directions.  II 
convient  alors  de  rechercher  ces  signes  physiques  en  explorant  le 
thorax  a  jour  frisant  (Greene).  On  peut  encore  rendre  les  battements 
anevrysmaux  plus  appreciates  en  appliquant  sur  la  voussure  deux 
index  en  paille  ou  en  papier  roul6  que  Ton  fixe  avec  de  la  cire.  Ces 
deux  sortes  de  styles  amplificateurs  resteront  paralleles,  si  les 
battements  ne  sont  pas  expansifs,  tandis  que  leurs  oscillations  indi- 
queront  l'amplitude  des  pulsations  anevrysmales.  Si  l'an6vrysme  est 
assez  profond,  extensible,  il  ne  determine  qu'un  ebranlement  en 
masse,  sans  qu'il  soit  possible  de  dissocier  les  divers  battements. 
Lorsqu'il  se  rapproche  de  la  paroi  thoracique,  on  peut  percevoir  un 
choc  systolique  et  quelquefois  un  choc  diastolique.  En  appuyanl  une 
main  a  plat  sur  la  partie  anterieure  du  thorax  et  en  appliquant 
l'autre  entre  les  deux  epaules,  on  constate,  a  la  fin  de  l'expiralion,  un 
battemenl  d'expansion  diastolique  profond  (Stokes).  Cc  battement 
cesse  souvent  d'etre  perceptible  pendant  1'inspiration.  Lorsque  la 
poche  anevrysmale  esttapissee  par  d'epais  caillots,  les  pulsations  sen  I 
moins  douces,  moins  fluctuantes,  moins  nettes;  elles  sont  naturelle- 
ment  plus  accusees  dans  les  anevrysmes  sacciformes  et  surtout  dans 
les  anevrysmes  faux  bien  limites.  Les  anevrysmes  de  l'aorte  abdonu- 
nale  se  manifestent  par  une  tumeur  pulsatile,  a  battement  unique, 
localisee  habituellement  dans  la  region  epigastrique.  Comme  cea 
anevrysmes  sont  souvent  diffus,  Texpansion  lat6raleest,  en  pared  cas, 
plus  prononcee  que  le  mouvement  de  projection  en  avant.  11  faul  i  e- 
pousser  la  dangereuse  manoeuvre  de  Scheele  qui  comprime  simulta- 
nemcnt  les  deux  artercs  iliaques  pour  augmcnler  la  tension  dans  le 
sac  anevrysmal  et  pour  rendre  les  battements  plus  dnergiques.  Dans 
deux  cas,  elle  a  enlraine  la  rupture  de  I'anevrysme. 


(1)  Bkhmont,  Th.  de  Paris,  1885. 
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La  paihogtnie  de  ces  baltemenls  anevrysmaux  a  donne  lieu  a  de 
nombreusesinterpretatious.  Laennec  neconnaissaitque  les  battements 
uniques,  mais  Graves,  Stokes,  Gu6rin,  Bellingham,  Lyons  ont  appele 
l'attention  sur  l'existence  d'un  second  baiteraent  qui  exisle  surtout 
an  niveau  des  anevrysmcs  de  I'aorte  ascendanle  et  de  la  crosse.  Stokes 
I'attribuail  a  la  transmission  du  choc  des  valvules  sigmo'ides,  tandis 
que  Guerin,  Bellingham,  Jaccoud  le  rattachaient  a  la  regurgitation 
dans  le  sac  du  sang  de  I'aorte  et  des  gros  vaisseaux  sous  llnfluence 
de  la  systole  active  des  arteres  (Lyons). 

Mtthode  graphique.  —  Elle  a  permis  a  Marey  et  surtout  a 
V.  Franck,  dont  les  recherches  ont  ete  communiquees  en  1879,  188G, 
1892,  a  la  Societe  de  Biologie  et  resumees  dans  la  these  de  son  eleve 
Bermont,  de  donner  la  veritable  explication  de  ces  battements  ane- 
vrysmatiques.  En  enregistrant  les  pulsations  anevrysmales,  on  voit 
qu'elles  ont  les  mernes  caracteres  graphiques  que  les  battements  de 
I'aorte.  L'anevrysme  de  I'aorte  n'est  done  qu'une  sorte  de  hernie 
aortique  qui  exagere  les  deux  phases  d'un  phenomene  normal.  Son 
etude  graphique  peut  elre  faile  au  moyen  de  Yanevrysmographe,  sorte 
de  calotle  en  gutta-percha,  fermee  par  une  lame  de  caoutchouc  el 
remplie  d'eau,  qui  communique  par  un  tube  avec  un  appareil  enre- 
gistreur  sur  lequel  vont  s'inscrire,  en  meme  temps,  les  battements  car- 
diaques.  Get  instrument,  que  Ton  applique  sur  la  tumeur  anevrysmale, 
donne  aussi  de  precieuses  indications  sur  ses  variations  de  volume, 
sur  son  degre  d'extensibilite,  sur  la  quanlile  de  caillots  et  sur  les 
dimensions  du  collet.  Les  battements  anevrysmaux  sont  d'autanl 
plus  nets  que  les  parois  du  sac  sont  plus  extensibles,  que  l'epaisseur 
des  caillots  est  peu  considerable,  que  la  communication  de  la  poche 
avec  I'aorte  est  plus  large  et  que  la  circulation  intra-anevrysmale  esl 
plus  rapide.  lis  coincident  habil  uellementavec  unbonfonctionnement 
des  sigmo'ides.  Si  on  analyse  les  graphiques,  on  trouve  que  le  premier 
battement  correspond  au  choc  de  la  pointe ;  il  est  du  a  la  penetration 
brusque,  energique  du  sang  dans  le  sac  dont  il  distend  les  parois. 
Le  second  battement  n'est  que  la  continuation  du  premier;  il  tient  a 
la  penetration  du  sang  en  deux  temps,  il  traduit  le  renforcemenl  de 
I'efforl  systolique,  il  coincide  avec  la  phase  syslolique  d'une  revolution 
cardiaque.  Les  deux  premiers  soulevements  correspondent  done  a  la 
distension  du  sac  en  deux  temps,  ils  font  partie  de  la  p6riode 
'I  expansion  systolique.  Le  second  battement  peut  exister  oaalgre'  une 
large  insuffisance  aortique;  il  n'est  done  pas  du,  comme  le  voulait 
Jaccoud,  a  la  reflexion  de  l'ondee  sanguine  sur  les  valvules  sigmo'ides; 
i!  n<-  tienl  pas  non  plus  au  reflux  intra-an6vrysmal  du  sang  des 
grosses  eollat6rales  ainsi  que  I'admettait  Bellingham;  il  ne  peut  pas 
6tre  rapporte  au  retour  dans  le  sac  du  sang  chasse  par  la  systole  des 
arteres  plus  periph6riques  (Lyons).  Le  doigt  n'arrive  pas  a  dissocier 
deux  battements  d'expansion  parce  qu'ils  \\r  se  succ6denl  qu'a  un 
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dixieme  dc  sccontle  d'un  inlervalle.  Lcs  traces  d6celent  m6rae  un 
troisieme  soulevemcnt  qui  est  immediatement  post-systolique  et  qui 
peut  communiquer  au  doigt  unc  seconde  impulsion  tres  breve.  11  cor- 
respond a  la  cloture  des  sigmoides;  il  est  l'indice  dc  leur  occlusion 
complete  et  dc  leur  fonctionnement  normal.  II  doil  6tre  attribud  au 
refoulement  dans  le  sac  de  1'ondee  sanguine  tombant  sur  des 
sigmoides  intactes  :  aussi  fait-il  defaut  dans  1'insuffisance  aortique. 
Les  deuxieme  et  troisieme  soulevemenls  disparaissent  lorsque  les 
caillots  s'accumulent  dans  le  sac;  c'est  un  signe  d'elroitesse  du  collel . 
( Vile  melhode  graphique  montre  encore  que  l'expansion  de  la  poche 
anevrysmale  retarde  dc  3  a  5  centiemes  de  seconde  sur  les  battements 
du  cceur,  si  l'anevrysme  siege  sur  la  crosse.  Ce  retard,  qui  augmenle 
a  mesure  que  l'anevrysme  s'eloigne  du  cceur,  est  sensiblement  egal  a 
celui  d'une  pulsation  normale  exploree  au  m6me  niveau.  Des  series 
de  traces  que  nous  avons  pris  sur  des  malades  du  service  alteinls 
d'anevrysme  de  l'aorle  faisant  saillie  a  l'exterieur,  montrent  en  meme 
temps. que  ces  triples  soulevements,  Taction  de  la  respiration,  des 
efforts  et  de  la  toux  sur  les  battements  anevrysmaux. 

Lorsque  les  battements  de  l'anevrysme  ne  sont  pas  perceptibles,  la 
palpation  du  coeuv  peut  fournir  quelques  indications.  Le  retrait  systo- 
lique  de  la  pointe  du  cceur  a  ete  signale  dans  l'anevrysme  de  l'aorle 
ascendante  (Golowin).  Le  cceur  peut  encore  etre  refoule  a  gauche 
et  abaisse  par  un  an6vrysme  de  l'aorte  ascendante  ou  de  la  partie 
transverse  de  la  crosse;  enfin  un  anevrysme  de  l'aorte  thoracique 
descendante  plac6  en  arriere  du  cceur,  peut  le  devier  en  avant  et  a 
droite.  Cette  disposition  donne  lieu  a  la  double  impulsion  saccadee 
[double  jogging  impulse)  de  Hope.  La  deuxieme  pulsation  transmise 
par  l'anevrysme  entrain e  un  soulevement  cardiaque,  dont  la  force  et 
l'energie  conlrastent  avec  les  battements  propres  du  cceur  qui  a  con- 
serve son  volume  normal. 

Percussion.  —  Elle  a  permis  a  Piorry,  a  Skoda,  de  deceler  des 
anevrysmes  intra-thoraciques  lalents  ne  s'accompagnanl  d'aucun 
signe  sfeihoscopique  anormal.  La  percussion  profonde  doit  6frc  pr6- 
feree.  Elle  donne  des  resulfals  variables  suivant  la  situation,  le 
volume,  les  rapports  de  l'anevrysme  et  Tepaisscur  du  poumon  inter- 
pose entre  la  poche  et  la  paroi  thoracique.  On  ne  trouve  guere  que 
de  la  submatit6,  lorsque  le  contact  de  l'anevrysme  avec  la  cage  thora- 
cique n'est  pas  direct  ct  imm6diat.  Cette  maliltf,  dont  l'absence 
n'exclut  pas  la  possibility  d'une  tumeur  intra-thoracique,  n'a  aucun 
caractcre  special.  Dans  un  cas  personnel  de  triple  anevrysme 
erosse  de  l'aorte  en  partie  oblitere  par  des  caillots  fibrineux  el  recou- 
vert  d  une  forte  lame  de  poumon  emphysemaleux,  on  ne  percevail 
qu'une  I6gere  submatit6.  Dans  les  anevrysmes  dc  l'aorle  ascendante 
et  dc  la  premiere  partie  de  la  crosse,  la  nialile  siege  a  droite,  au- 
dessus  du  cceur,  et  s'accompagne  deperte  d'elasticite.  Lchmann  (1892) 
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considerc  la  matite"  pergue  au  sommel  du  poumon  gauche  comme  un 
signe  d'anevrysme  aortique.  II  faut  evitcr  do  l'attribuer  a  une  tuber- 
culose  pulmonaire,  que  Ton  peut  soupconner  a  toil  si  le  malade  a  deja 
eu  des  hemoptysies  d'origine  an6vrysmale.  La  malil6  constatee  a 
gauche  du  rachis  fera  songer  a  des  an6vrysmes  latents,  profonds 
de  l'aorte  thoracique  descendante;  elle  ne  devra  pas  Stre  confondue 
avec  un  epanchement  pleuretique.  Celte  erreur  est  d'autant  plus 
facile  a  commettre  que  la  coexistence  de  ces  deux  affections  n'esl 
pas  rare  (Potain,  Huchard).  Enfin,  la  disparition  de  la  matite  et  des 
battements  indique  soit  une  gu6rison,  soit  un  changement  de 
direction  de  l'anevrysme,  qui  en  pareil  cas  est  habituellement  faux. 
Dans  les  anevrysmes  de  l'aorte  abdominale,  la  matite  est  souvent  fort 
obscure. 

Auscultation.  —  Claquements.  —  Ce  sont  des  bruits  de  percus- 
sion qui  traduisent  a  l'oreille  les  battements  deja  indiques.  Sto- 
kes les  considere  comme  les  bruits  normaux  de  l'anevrysme,  et  lors- 
qu'ils  sont  doubles,  ilspeuvent  simuler  les  bruits  ducceur.  hepremier 
claquement,  qui  coincide  avec  le  premier  battement,  est  un  bruit 
local,  ne  sur  place,  brusque,  systolique  ;  il  est  produit  par  le  choc  de 
Tondee  sanguine  sur  les  parois  anevrysmales,  qui  passent  instanta- 
nement  a  1'etat  de  distension  extreme.  II  donne  a  l'oreille  l'impres- 
sion  et  la  sensation  d'un  choc  que  Byrom-Bramwell  designe  sous  la 
denomination  expressive  de  shock-sound.  S'il  est  accompagne  d'un 
bruit  k  haute  tonalite,  il  est  l'indice  d'un  sac  volumineux  et  superfi- 
ciel.  La  faible  elevation  de  pression  intra-anevrysmale,  l'extensi- 
bilife  de  la  poche,  la  largeur  du  collet  favorisent  la  production  de  ce 
premier  claquement,  qui  disparait  parfois  lorsque  la  poche  est  recou- 
verte  d'une  couche  epaisse  de  caillots.  C'est  le  seul  claquement  qui 
existe  habituellement  dans  l'anevrysme  de  l'aorte  abdominale.  Le 
second  claquement  est  brusque,  net,  bref,  sec,  clair,  d'une  tonalile 
elevee,  diastolique;  il  coincide  avec  le  troisieme  battement,  c'est  un 
bruit  de  transmission  du  claquement  sigmoi'dien  dont  il  presente  tous 
les  caracleres;  il  disparait  du  reste  dans  l'insuffisance  aortique.  Ce 
choc  diastolique  estasscz  caracteristique  s'il  est  pergu  dans  une  zone 
de  matite  placec  sur  le  trajet  de  l'aorte  (Byrom-Bramwell)  et  s'il  est 
accompagne  d'un  murmure  systolique.  La  diffusion  en  haut  et  a 
droite  de  t'6cla1  tympanique  du  second  temps  doit  ('aire  recherclter 
les  autres  signes  (Tun  anovrysmc  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse 
Bucquoy).  Elle  etait  tres  nctfe  cliez  un  de  nos  malades.  Perez  (1896) 
in-isl,e  sur  un  bruit  sec,  particulier  (creaking),  perceptible  lorsque  le 
patient,  atteinl  d'anevrysme  aortique  avec  mediaslinite  anterieure, 
rel6ve  ses  bras  en  haut,  au-dessus  des  epaules. 

Souffles.  —  Stokes,  Bellingham,  Jaceoud  les  regardenl  comme 
drs  bruits  anormaux  de  l'an6vrysme;  ils  sont  dus  a  d(>s  condi- 
tions physiques  particulieres  et  variables.  Cctte  absence  de  souffle 
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persislcrail,  d'apres  Jaccoud,  lanl  que  la  poche  conserve  sa  retracti 
lit6,  son  elaslicile  normale  el  une  surface  interne  lisse,  uniforme.  Lc 
souflle,  dil,  Potain,  fail  assez  souvenl  defaut,  soil  parce  que  I'ane- 
vrysme  est  rempli  de  cailloLs,  soil  parce  que  le  sang  enlre  en  quanfile 
trop  1'aible  relativemenl  aux  dimensions  del'orifice.  Le  plus  souvenl, 
suivant  Byrom-B  ram  well,  aucun  bruitnouveau  n'est  engendre  dans  le 
sac  lui-meme.  Lcs  doubles  souffles  onl  <Hr  6tudi6s  par  Begin  (1829  , 
Chomel  (1832),  Slokes  (1833),  Guerin  (1844),  Bellinghani  (1848), 
Lyons  (1850). 

Le  premier  souffle,  deja  connu  par  J.-L.  Pelit  (1636),  est  le  plus 
frequent;  il  correspond  a  la  diastole  ct  a  l'expansion  ann  i  \  -males ;  il 
estattribue  aufrottementdusangsurrorificedu  sac,  surles  rugosih'^ 
afheromaleuses  ou  fibrineuses.  Suivant  les  theories  de  Chauveau  et 
Marey,  il  resulte  de  la  vibration  de  l'onde  liquide  qui,  en  p6n6trant 
dans  le  sac,  se  trouve  soumise  a  une  moindre  pression.  II  nait  sur 
place,  il  presente  son  maximum  a  son  lieu  de  production ;  son  timbre, 
qui  est  comparable  tantot  a  un  jet  de  vapeur,  tantdt  au  bruit  d'une 
rape,  d'une  scie,  varie  suivant  Tefroitesse,  la  saillie  et  les  rugosites 
de  Torifice,  l'extensibilite  de  la  poche,  les  asperites  de  la  paroi  et  le 
brusque  changement  de  pression  sanguine.  II  est  d'autanl  plus  fort 
que  les  parois  sont  plus  rugueuses,  que  l'orifice  est  plus  etroit,  que 
la  tension  arterielle  estplus  faible.  II  existe,  d'apres  Broca,  un  paral- 
lclisme  entre  l'affaiblissement  des  bruits  et  l'augmentation  des  cail- 
lots  ou  la  perte  de  l'extensibilite  des  parois  anevrysmales.  Ce  sou  file 
souvent  rude,  assez  prolonge,  finit  brusquement;  il  couvre  habiluel- 
lement  une  surface  elliptique  indiquant  assez  bien  la  direction  du 
sang  qui  penetre  a  chaque  systole.  Le  maximum  du  bruit  s'entend, 
d'apres  C.  Paul,  a  l'extremite  de  l'ellipse  la  plus  rapprochee  de  l'ori- 
fice  de  communication.  La  propagation,  l'etendue  et  la  transmission 
des  bruits  dependent  de  la  qualite  conductrice  des  organes  voisins,  de 
l'epaisseur  des  caillots,  de  l'etat  des  parois.  L'unite  du  souffle  dans 
une  grosse  tumeur  permet  de  conclure  a  l'abondance  des  caillots 
(Jaccoudj.  Dans  l'anevrysme  de  l'aorte  abdominale,  le  souffle  est 
unique,  grave,  rauque,  de  courte  duree,  commeneant  brusquement, 
se  terminant  de  meme,  abrupt  (Hope);  il  n'apparait  qu'au  momenl 
de  la  diastole,  et  disparait  parfois  lorsqu'on  ausculte  le  malade 
debout.  Dans  deux  cas  personnels,  le  souffle  systolique  pergu  au  niveau 
d'anevrysmes  de  l'aorte  thoracique  pro6minanta  l'ext6rieur,  augmen- 
tait  nota])lement  d'intensit^  sous  Taction  d'une  marclie  rapide,  cl, 
contrairement  aux  id6es  de  Luzzatli,  il  n'etait  pas  modifie  par  les 
efforts  ou  les  arrets  respiratoires  prolonges.  exag6r6s.  I. a  compression 
de  la  poche  anevrysmalc  diminuc  l'intensite  du  souffle,  qui  reappa- 
rait  des  que  Ton  n'exerce  plus  de  pression.  Ce  signe  permet,  d'apres 
Marey,  de  distinguer  un  anevrysme  d'une  tumeur  simplemenl  sou- 
levee  par  une  artere.  F.  Franck  a  decrit  aussi  un  second  soufllesys- 
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tolique  correspondant  au  second  soulevement;  il  csl  du  a  la  rentr6e 
d'une  seconde  ondee  sanguine,  an  dicrotisme  normal  do  la  pulsation  ; 
il  no  se  produit  que  lorsque  la  pochc,  peu  tendue  par  lc  premier 
temps  de  la  penetration,  pr6sente  une  tension  inf6rieure  a  celle  des 
arleres.  Le  deuxieme  souffle  est  diastolique,  plus  doux,  plus  incons- 
tant  que  le  premier,  il  s'exagere  et  prend  une  tonalite"  plus  elevee, 
lorsqu'on  augmente  la  poussee  arteYielle  par  la  compression  des 
arleres  lemorales  (F.  Franck).  II  depend  exceptionnellement  du 
retour  du  sang-  dans  certains  an6vrysmes  dissequants  ;  il  r6sulte  le 
pins  souvent  d'une  insuffisance  aortique  concomitante  et  il  corres- 
pond alors  a  la  diastole  cardiaque.  Dans  certains  anevrysmes  voisins 
de  l'origine  de  l'aorte,  il  pourrait  etre  explique,  d'apres  Marey,  par 
une  seconde  rentree  du  sang  dans  la  poche,  lorsque  l'orifice  de  com- 
munication est  6troit.  Ouand  ce  souffle  n'est  pas  lie  a  une  insuffi- 
sance aortique,  son  interpretation  devient  difficile.  Lyons,  Broca, 
Jaccoud  l'attribuaient,  a  tort,  a  la  systole  anevrysmale;  Bellingham 
le  rattachait  a  la  regurgitation  dans  la  poche  anevrysmale  du  sang 
provenant  des  grosses  collat^rales.  Gette  theorie  n'est  pas  plus 
admise  que  celle  de  Greene,  Barth  et  Roger  qui  invoquent  l'arrivee 
dans  le  sac  d'une  nouvelle  quantite  de  sang  lance  par  la  systole  arte- 
riole. Byrom-Bramwell  croit  qu'un  murmure  diastolique  peut  etre 
exceptionnellement  engendre  dans  le  sac  meme.  Nelaton  a  entendu, 
du  reste,  au  niveau  d'un  anevrysme  poplite,  un  double  souffle  qui 
devenait  simple  sous  l'influencc  de  la  compression. 

Signes  physiques  eloignes  des  anevrysmes.  —  Pouis.  —  L'inler- 
position  d'une  poche  anevrysmale  determine  des  modifications  im- 
portantes  du  pouls  arteriel. 

William  Glascow  (1)  a  pergu,  a  l'auscultalion  de  I'artere  bra- 
chiale  de  six  malades  atteints  d'anevrysmes  de  l'aorte,  un  souffle 
arteriel,  synchrone  avec  la  systole  cardiaque,  qui  disparait  lorsque 
Taction  ventriculaire  faiblit;  il  peut  aussi  etre  en  connexion  avec 
le  souffle  aneurysmal  qui  serait  transmis  a  fravers  I'artere.  Ge  souffle 
systolique  avait  deja  6t6  signale  au  niveau  de  I'artere  humerale  par 
Skoda,  mais  il  le  considerait  comme  caracle>islique  de  la  regurgi- 
tation aortique  :  Glascow  pense  que  dans  les  cas  oil  on  peut  eliminer 
l'insuffisance  aortique,  ce  souffle  systolique  de  l'hum6rale  permet 
de  porter  le  diagnostic  d'anevrysme  de  l'aorte.  Du  reste,  une  poche 
anevrysmale  rapprochee  de  l'origine  de  l'aorte,  peut  produire  des 
conditions  analogues  a  celles  que  cree  l'insuffisance  aortique;  ce 
reflux  du  sang  dans  le  sac  aneurysmal  est  admis  par  Stokes  qui  cite 
le  cas  d'un  anevrysme  vrai  de  l'aorte  ascendante  pr6sentanf  le 
battement  visible  des  arteres  sans  insuffisance  r6elle  on  fonctionnelle 
des  valvules  sigmo'ides.  Gette  particularity  exisfait  dans  l'obscrvation 


(1)  Wim.iam  Glasgow,  New  York  m.  J.,  189 't ,  p,  329. 
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d'anevrysme  de  l'aorle  asccndante  quo  nous  avons  publitV  I 
En  pareil  cas,  Popham,  F.  Franck  ont  observe  aussi  dans  les  caro- 
tidcs,  les  humeralcs,  les  crurales,  des  battemenls  visibles  analogues  a 
ceux  de  rinsuffisance  aorlique.  Lebert  a  vu  dans  les  anevrysmes  de 
l'aorle  dont  les  valvules  sigmo'ides  Conctionnaient  normalemenl,  des 
pulsations  capillaires.  Dans  un  cas  de  Leberl,  le  visage  el  les  extre- 
miles  rougissaient  a  chaque  systole  et  palissaient  a  chaque  diastole 
du  occur.  Ceretlux  sanguin  a  travers  l'orifice  toujours  b^ant  de  quel- 
ques  sacs  anevrysmaux  dont  l'axe  se  rapproche  plus  ou  moins  de 
celui  de  l'aorte,  peut  seul  expliquer  cos  phenomenesde  regurgitation 
qui  sont  consideres  commecaract<$ristiquesde  l'insuffisance  aorlique. 
Bien  plus,  Tripier  et  Roque  (2),  en  se  basant  sur  78  observations, 
ont  conclu  que  certaines  insuffisances  aortiques  non  atheromateuses 
peuvent  s'accompagner  d'un  certain  retard  carotidien. 

F.  Franck  (3)  affirme  que  ce  retard  du  pouls  ne  se  rencontre  que 
dans  l'anevrysme  de  l'aorle.  Marc  d'Espine  (1831),  Dubreuil  (1841  , 
avaient  deja  montre  la  valeur  de  ce  signe  :  il  a  d'autant  plus  d'im- 
portance  que  ce  retard  du  pouls  est  proportionnel  a  la  capacity  a 
I'extensibilite  de  la  poche  anevrysmale,  qui  humc  pour  ainsi  dire  au 
passage  l'ondee  sanguine,  et  a  l'etroitesse  de  l'orifice  de  communi- 
cation. II  fournit  encore  de  precieuses  indications  sur  le  siege  de  la 
tumeur  anevrysmale.  Ce  retard  est  plus  appreciable  du  cote  droit, 
lorsque  l'anevrysme  siege  sur  la  premiere  portion  de  la  courbure  de 
l'aorte.  II  est  de  5  a  7  centiemes  de  seconde  au  niveau  de  la  tumeur 
(F.  Franck)  (4).  II  est  conteste  par  Bozzolo  et  Fiori  qui  l'auraient 
enregistre  dans  d'aulres  affections  que  l'anevrysme.  Ce  retard  est 
proportionnel  a  la  distance  qui  separe  l'anevrysme  de  l'origine  de 
l'aorte;  il  est  naturellementexag6re  dans  les  arteres  siluees  en  avalde 
l'anevrysme,  puisque  les  ondes  sanguines  rencontrent  sur  leur  trajet 
une  poche  elastique  et  extensible  oil  elles  peuvent  se  loger.  Aussi 
dans  les  anevrysmes  de  l'origine  de  l'aorte,  le  retard  est  exagere  dans 
tout  le  systeme  art6riel;  il  n'existe  pas  dans  la  radiale  et  la  carotide 
droite  si  l'anevrysme  siege  sur  la  crosse  de  l'aorte  apres  l'origine  du 
tronc  bracbio-c^phalique.  Si  l'anevrysme  est  place  enlre  la  carotide 
et  la  sous-claviere  gauche,  le  retard  sera  exagere  dans  la  radiale 
gauche  et  les  arteres  sous-jaccntes.  Enfin,  les  anevrysmes  situes 
au-dessous  de  la  crosse  de  l'aorte  s'accompagnenl  d'un  retard  el 
d'une  diminution  de  l'amplitude  du  pouls  dans  les  arteres  placees 
au-dessous.  Theoriquement,  le  pouls  doit  etre  normal  dans  les 
arteres  de  la  t6te  el  des  membres;  mais  souvenl  des  modifications 
sont  apportees  par  les  rrlrecissemcnts  ou  les  obliteralions  des  gros 

(1)  Rev.  de  med,  fdvrier  1898. 

(2)  TniriER,  Revue  de  mddecine,  1877,  ct  Roquk,  Th.  dc  Lyon,  188G. 
13)  P.  Fii.vnck,  Comptes  rendus  Ac.  des  Sciences,  1878,  p.  297. 

(i)  P.  PnAtfCK,  Joum.  de  I'Annl.,  1878-79. 
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l  pones  arleriels  qui  naissenl  de  la  crosse  de  I'aorte.  Ce  retard  du 
pouls  radial  droil  permet  de  diagnostiquer  l'andvrysme  de  I'artfcre 
sous-claviere,  el  il  coexiste  awe  un  retard  carotidien  quand  I'ane- 
vrysme  siege  stir  le  tronc  brachio-cephalique  (F.  Franck)  I  ). 

Le  pouls  carotidien,  le  pouls  radial  peuvenl  disparaltre,  el 
Rendu  1885]  insiste  avec  raisbn  sur  la  valeur  diagnostique  de  ce 
signe  qui,  a  lui  seal,  permet  d'affirmer  Vai\c\ rvsme,  si  Ton  constate 
un  accroissement  de  la  matite  aortique  coincidant  avec  une  absence 
complete  de  souffle  vasculaire.  V absence  du  pouls  radial  indique 
souvenl  1  existence  d'un  anevrysme  latent  de  la  crosse  de  I'aorte,  en 
partie  oblitere  par  des  caillots  fibrineux  ou  des  plaques  d'alherome 
qui  obstruent  l'artere  sous-claviere.  Magendie  attribuait  ['abolition 
des  pulsations  radiales  du  cote  gauche  a  Fexistence  d'un  sac  aneu  rys- 
mal dans  lequel  l'impulsion  directe  du  cceur  venait  a  s'6puiser. 
Cependant,  on  cite  des  cas  dans  lesquels  la  circulation  collaterale  a 
permis  au  pouls  de  se  faire  sentir  a  l'avant-bras,  bien  que  l'artere 
sous-claviere  du  meme  cote  ait  6te  obliteree.  D'apres  Stokes,  le  pouls 
radial  peut  reparaitre,  apres  avoir  manque  pendant  longtemps;  c'esl 
un  signe  de  changement  de  direction  dans  la  tumeur  anevrysmale. 
Broca  et  Gubler  (2)  disaient,  a  propos  d'un  anevrysme  avec  oblite- 
ration partielle  du  tronc  brachio-cephalique,  qu'un  retrecissement 
n*est  pas  indispensable  pour  que  le  pouls  radial  soit  supprime.  lis 
admettaient  que  l'ondee  sanguine  traversant  una  poche  remplie  de 
caillots,  pouvait  perdre  sa  force  et  n'avoir  plus  assez  d'energie 
pour  produire  le  pouls  radial.  Enfin,  si  l'anevrysme  occupe  a  la  fois 
la  crosse  de  I'aorte  et  le  tronc  brachio-cephalique,  la  pulsation  est 
plus  retardee  dans  la  sous-claviere  et  dans  la  radiale  droite  que  dans 
Ies  arteres  correspondantes  du  cote  oppose. 

Les  ellels  de  la  compression  anevrysmale  sur  le  pouls  permettent 
aussi  d'evaluer  le  volume  des  anCvrysmes  intra-thoraciques  faisant 
saillie  a  l'exterieur.  Cette  compression  d'une  tumeur  anevrysmale 
pro6minant  a  l'exterieur,  augmente  l'amplitudc  du  pouls  (Marey)  et 
en  diminue  le  retard  (F.  Franck)  ;  elle  accroit  la  pression  du  sang; 
die  lend  ,i  redonner  au  pouls  ses  caracleres  fiormaux  et  a  diminuer 
les  souffles  anevrysmaux. 

La  ile  com  pression  exagere  le  retard  du  pouls  (F.  Franck);  elle  en 
diminue  ['amplitude  el  peut  m6me  supprimer  une  ou  deux  pulsa- 
tions par  une  sui  te  de  derivation  <[iii  se  produit  dans  la  cavit6  du 
sac  (Marey) ;  elle  augmente  la  briisquerie  du  pouls  en  amont;  elle 
affaiblil  ['amplitude  du  pouls  en  aval  ;  elle  accroit  momentanemcnt 
Tinlcnsite  des  souffles  d'origine  anevrysmale. 

Enfin,  ce  retard  du  pouls  est  exagere  par  l'elroitesse  de  l'orifice 
de  communication  de  la  poche  anevrysmale,  par  l'absence  de  caillots, 

(1)  F.  Franck,  Comples  rend  us  Ac.  das  Sciences;  Journ.  de  VAnnl.,  mars  1878. 
r2)  BnocA  ct  GuiiLun,  Soc.  anul.,  lso.'i. 
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par  l'exlensibilile  ties  parois  du  sac,  par  une  paralysie  vaso-molrice, 
par  le  relrecissemcnt  aorlique  el  l'insuffisance  milrale  ;  il  est  diminuc 
par  raccumulation  de  caillols,  par  une  large  insuffisance  aorlique  ; 
l'atherome  arteriel  peuL  annihiler  le  relard  du  pouls  provoqu6  par  la 
distension  de  la  poche  an6vrysmale;  deplus,  la  diminution  du  retard 
du  pouls  indique  que  la  poche  an6vrysmale  se  double  de  caillols,  se 
solidifie  el  devient  plusresistante. 

Vinegalile  des  deux  pouls  radiaux  est  encore  un  signe  important. 

Les  trac6s  sphygmographiques  des  arteres  situees  au-dessous  du 
sac  aneurysmal  presentent  :  1°  une  diminution  d'amplitude,  qui  n'est 
pascaracteristique,  puisqu'on  peut  la  retrouver  dans  le  retrecissement 
arteriel,  aortique,  dans  l'arterio-sclerose,  l'atherome;  2°  Tobliquite 
et  l'allongement  de  la  partie  ascendante  dont  la  forme  se  rapproche 
de  celle  de  laligne  de  descente;  3°  la  forme  arrondie  du  sommel,  qui 
est  moins  eleve  et  plus  eloigne  du  point  de  depart  que  normalemenl ; 
4°  le  raccourcissement  et  I'obliquite  de  la  ligne  de  descente  :  cet 
ensemble  de  caracteres  explique  l'exageralion  du  retard  apparent 
normal  perc/u  par  le  doigt.  Ces  alterations  du  pouls  sont  plus  accen- 
tuees  lorsque  l'anevrysme  est  globulaire  et  lorsque  les  parois  de  la 
poche  sont  tres  elastiques.  Elles  sont  moins  marquees  dans  les  ane- 
vrysmes  sacciformes.  Plus  la  premiere  poussee  occupe  de  place 
dans  l'ascension  systolique,  plus  l'ouverture  sera  grande  (C.  Paul). 

Cependant,  d'apres  Ziemssen  (1890),  les  lesions  atheromateuses 
siegeant  a  l'orifice  des  sous-clavieres,  peuvent  entrainer  des  deforma- 
tions sphygmographiques  analogues  a  celles  que  Ton  observe  clans  les 
cas  d'aneVrysme,  et,  dans  plusieurs  cas  d'endarterile  chronique  avcc 
st6nose  de  la  sous-claviere  verifi6e  a  Tautopsie,  il  a  recueilli  des 
tracer  radiaux  caracterises  par  une  ascension  oblique,  par  un  abais- 
sement  et  par  un  retard  du  sommet  comparativemenl  au  cdte  oppose, 
par  une  disparition  du  dicrotisme  normal.  Corvisart  avail  du  reste 
signale  rin(5galite  des  deux  pouls  radiaux  dependant  d'une  ossification 
saillante,  placee  a  l'origine  d'une  des  arteres  sous-clavieres. 

Enfin  l'amplilude  du  pouls  radial  et  du  trace  du  cote  malade, 
peut  me  me  elre  exageree  par  une  compression  exercee  par  Fane- 
vrysme  sur  le  ganglion  cervical  inf6rieur.  Ce  pouls  paradoxal 
resulte  d'une  paralysie  vaso-molrice,  dont  F.  Franck  a  cite  deux 
exemples.  Litten  (1889)  a  trouv6,  dans  3  cas  d'anevrysme  aorlique. 
un  pouls  radial  plus  fort  du  c6t6  malade.  Marey  (1881)  pense  que, 
dans  certains  cas,  l'anevrysme  fournit,  au  moment  du  reflux,  une 
ond6e  de  dicrotisme  qui  pourrait  elre  plus  forte  que  celle  que  Pod 
observe  a  l'elal  normal.  A  propos  d'un  cas  d'anevrysme  de  la  pre- 
miere  portion  de  1'aortc  avec  pouls  inverse,  faible  a  gauche  el  oormal 
;i  droite,  Poncet  repousse  la  theorie  de  F.  franck.  qui  explique  le 
pouls  paradoxal  par  la  compression  du  troisieme  gaoglioD,  Gel  au- 
teur  s'appuie  sur  les  idees  et  les  schcmas  de  Barwel,  qui  pease  que 


ANEVRYSMES  DE  L'AORTE.  -  SYMPTOMES. 


Gil 


Paorte,  diviseeen  differents  courants,  est  parlagee  en  districts  appar- 
tenanl  aux  diverses  grosses  branches  artenelles  ;  iJ  admel  que  le  sang 
passe  directemenl  dans  I'innominee  et  produit  un  pouls  normal  a 
droite;  une  autre  veine  liquide  penetre  dans  le  sac  et  supprime,  dit- 
il,  a  ce  moment  I'ascension  du  pouls  gauche.  F.  Franck  fait  observer, 
avec  raison,  que  Poncet  a  eu  affaire  non  a  un  pouls  paradoxal,  mais  a 
un  pouls  different  explicable  par  une  poche  indelerminee  ou  par  un 
r6tr6cissemenl  de  I'artere  sous-claviere  gauche.  Cimler  fait  remar- 
querque  ce  pouls  different  n'est  pas  caracteristique  des  anevrysmes 
de  l'aorte,  mais  pent  etre  egalement  observe  dans  les  cas  d'arterio- 
sclerose,  de  compression  des  arleres  par  les  tumeurs,  dans  l'endo- 
cardite.  D'apres  Teleky,  ce  pouls  different  peut  se  montrer  en 
l'absence  de  toute  condition  pathologique.  Ce  pouls  different  est 
tantot  d'origine  centrale,  tantot  d'origine  peripherique. 

Arnim  Hubert  a  constate  un  etat  singulier  et  remarquable  du  pouls 
avec  respiration  de  Cheyne-Stokes,  dans  un  cas  d'anevrysme  de 
l'aorte.  Packard  a  encore  observe  le  type  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes  avec  paroxysmes  de  dyspnee.  II  signale  aussi  le  pouls  capil- 
laire  de  Quincke,  qui  tient  a  ce  que,  pendant  la  diastole  cardiaque,  le 
sang  peut  revenir  en  arriere  clans  le  grand  reservoir  anevrysmal. 

Le  sac  anevrysmal  subit,  pendant  Texpiration,  des  ampliations, 
et,  pendant  l'inspiration,  des  affaissements  qui  impriment  au  trac6 
du  pouls  des  arteres  peripheriques  des  ondulations  respiratoires  tres 
accusees.  Elles  sont  en  rapport  avec  le  volume  du  sac,  la  souplesse 
et  Textensibilite  de  ses  parois  anevrysmales.  L'etude  des  variations 
de  ces  tracer  a  d'autant  plus  d'importance  qu'elle  peut  donner  des  in- 
dications utiles  sur  des  anevrysmes  intra-thoraciques  ne  faisant  pas 
saillie  a  Texterieur.  F.  Franck  a  montr6  que  dans  les  anevrysmes  de 
l'aorte  thoracique,  il  existait  un  affaiblissement  inspiratoire  du  pouls 
et  une  exageration  pendant  l'expiration  :  c'est,  en  somme,  le  pouls 
paradoxal.  Ces  variations  augmentent  sous  l'influence  des  troubles 
respiratoires  que  produisent  frequemment  les  anevrysmes  intra- 
thoraciques,  soit  en  comprimant  les  bronches  et  la  trachee,  soit  en 
alterant  les  recurrents.  Comme  l'indiquent  Bermont  et  F.  Franck, 
les  pulsations  arterielles  qui  se  produisent  pendant  l'expiration 
compression)  formentune  s6rie  ascendante ;  celles  qui  correspondent 
a  l'inspiration  (d6compression)  constituent  au  contraire  une  s6rie 
descendante.  Si,  par  contre,  l'an6vrysme  proemine,  les  series  sont 
interverties ;  la  serie  ascensionnelle  coincide  avec  l'inspiration  et 
la  serie  descendante  correspond  a  l'expiration.  Ces  variations  sont 
dues  .hi  soulevement  et  a  raffaissement  des  parois  thoraciques. 

Bruits  trach6aux.  —  Parfois,  la  compression  exercee  par  le  sac 
anevrysmal  sur  le  poumon  et  la  trach6e  peut  transmeltre  et  pro- 
pager  h  travers  la  trach6e  des  bruits  que  l'observateur  entend  memo  a 
une  certaine  distance  de  la  bouchedumalade  (Packard,  1897).  Drum- 
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mond  appellc(  ratlenlion  sur  un  bruit  qu'il  a  per^u  en  plaQanl  un 
Stethoscope  sur  Ic  manubrium  du  patient,  qui,  apres  avoir  fait  une 
inspiration  profonde,  laisse  echapper  doucemettl  l'air  par  le  nez.  Les 
battemenls  anevrysmaux  produisent  une  sorte  d'intcrmitlence  dans 
If  bruil  qui  rcsullejln  rejel  do  l'air  expir6. 

Si  l'anevrysme  conduit  bien  les  sons,  il  peut  transmetlre  les  bruits 
trachea  ux  a  la  colonne  vert6brale.  On  entend  alors,  a  la  partie  supe- 
rieurc  du  dos,  un  bruit  d'expiration  soufflante  (Trousseau,  Gons- 
tantin  Paul). 

Dans  les  anevrysmes  profonds  el  extensibles,  lc  pneumog raphe 
montre,  en  outre  de  l'ampliation  respiraloire,  une  expansion  du 
thorax  rythmee  avec  lcs  mouvements  du  coeur  (Bucquoy,  F.  Franck  . 
C'est  dans  ces  cas  d'anevrysmes  profondcment  situes  que  Fenwich 
et  Overend  ont  enregistre  les  pulsations  en  se  servant  d'un  ballon 
special  place  a  l'exlremile  d'une  boule  cesophagienne  communiquant 
avec  un  tambour  inscripteur.  On  peut  encore,  comme  le  conseille 
Schnell,  adapter  a  la  sonde  un  tube  en  verre  que  Ton  remplit  d'eau  : 
les  oscillations  de  la  colonne  liquide  sont  en  rapport  avec  les  bail- 
ments anevrysmaux. 

Signe  de  la  trachee.  —  Le  diagnostic  des  an6vrysmes  profonde- 
ment  situes  peut  etre  eclaire  par  le  signe  dit  de  la  trachee,  indiqu6 
par   Oliver    (1878),   Osier    (1880),   par   Mac    Donnell,  Davison, 
Taylor  (1891),  conteste  par  Grimsdale  et  Ewart  (1892),  etudie  par 
Ross  (1893),  par  Glasgow  (1894),  dans  les  pays  de  langue  anglaise ; 
preconise  par  Cardarelli  (1879),  Lagana  (1885),  Cantelamessa  (1888  . 
de  Renzi  (1894),  en  Italic  ;  par  Potain,  Barie  (1893),  Martin-Durr 
(these  de  Paris,  1893),  en  France;  par  Frankel  en  Allcmagne.  Ce 
signe  consiste  en  une  secousse  brusque  de  haut  en  bas,  imprim6e  au 
tube  laryngo-tracheal  par  un  anevrysme  aortique  localisr  a  la  partie 
post6ro-inf6rieure  de  la  portion  transversale  de  la   crosse.  Ces 
secousses  consistent  en  un  abaissemenl  du  larynx,  coincidant  avec 
chaque  pulsation  radiale  (Martin-Durr).  La  pocheanevrysmale,  qui  est 
a  cheval  sur  la  racine  de  labronche  gauche,  provoque  des  secousses 
rythmiques  de  la  trachee,  isochrones  au  pouls  radial,  si  bien  que 
Yon  peut  tater  indirectement  le  pouls  de  l'aorle.  Trois  procedes  per- 
mettent  de  constater  cette  secousse  trach6ale,  cette  pulsation  des- 
cendante  du  larynx.  En  tendant  les  portions  membraneuses  situ6es 
entrc  les  anneaux  cartilagineux,  on  transforme  le  conduit  laryngo- 
tracheal en  untube  rigide  qui  transmet  plus  facilement  lessecousses 
impriinees  a  son  <wl mnilc  inferieure  par  l'an6vrysme.  Le  procidi 
d'Oliver  consiste  a  prendre  le  cartilage  cricoide  entre  l'index  el 
pouce  et  a  le  maintenir  d61icatemenl  de  has  en  haul,  pendanl  que  le 
malade,  debout,  fermc  la  bouche  et  leve  le  menton  le  plus  haul  pi  3- 
siblc;  2°  dans  le  procede  d'Ewart,  il  faut  se  lenir  debout  derriere  le 
malade,  placer  la  phalange  des  deux  index  sons  Ic  cartilage  cricoide, 
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quel'on  souleve  delicatement  avec  la  trachee.  Lelarynxse  balance 
ainsi  en  equilibre  sur  la  pulpe  des  doigts,  el  alors,  tout  changemenl 
de  position  devienl  plus  facilemenl  appreciable  que  dans  le  proc6de 
d'Oliver   Grimsdale).  Ewart  reconnait  lui-meme  que  son  procede 
esl  presque  trop  d61icat,  car  les  doigts  appr6eienl  ainsi  le  moindre 
mouvement,  lors  meme  que  l'an6vrysme  de  I'aorte  n'existe  pas; 
3°  le  procede  de  Cardarelli  cherche  a  eviter  la  cause  d'erreur  que 
peuvent  donner  les  baltements  des  arleres  du  cou,  en  appliquant  la 
pulpe  du  doigt  sur  les  coles  du  tube  laryngo-tracheal,  lanlot  a 
droite,  tant6t  a  gauche.  Mac  Donnell  (1)  accorde  une  grande 
valeur  diagnostique  au  soulevement  tracheal,  car  il  n'existe,  dit-il, 
que  lorsque  l'anevrysme  presse  du  haul  en  bas  la  bronche  gauche 
ou  la  portion  voisine  de  la  trachee.  Sur  25  cas  d'anevrysme,  le 
soulevement  tracheal  fut  note  17  fois.  On  put  faire  8  autopsies  et 
on  observa,  dans  6  cas,  une  pression  de  l'anevrysme  sur  la  bronche 
gauche,  qui  fut  meme  perforee  chez  le  malade  de  Molson.  L'inten- 
sile  de  l'impulsion  cardiaque  et  letendue  de  l'inspiration  thoracique 
favorisent,  d'apres  Ewart,  la  production  de  ce  signe.  Celte  secousse 
tracheale  est  un  bon  indice  precurseur,  qui  peut  exisler  en  l'absence 
d'autres  symptumes  ou  d'autres  signes  physiques.  Elle  ne  peut  etre 
observee  que  dans  les  cas  d'anevrysme  (Cardarelli).  Cependant, 
Grimsdale  et  Ewart  pensent  que  la  valeur  positive  de  la  secousse 
tracheale  est  exageree,  car  elle  a  et6  constatee  chez  16  pour  100  de 
malades  pris  au  hasard.  Chez  des  personnes  saines,  indemnes  de 
toutes  lesions  aortiques,  Ewart  a  note  un  certain  degre  de  secousse 
tracheale  :  28  pour  100  chez  la  femme,  et  50  pour  100  chez  I'liomme; 
il  attribue  ce  battement  normal  a  la  pulsation  de  l'artere  pulmonaire 
qui  offre  des  rapports  avec  la  bronche  gauche  ;  il  est  different  de  la 
secousse  de  haut  en  bas,  de  l'infero-traction  (Martin-Durr)  exercee 
sur  le  tube  laryngo-tracheal  par  1'anevrysme  de  la  portion  concave 
de  la  crosse  de  I'aorte.  En  resume,  le  soulevement  tracheal  vrai 
indique  un  anevrysme  dans  la  parlie  postero-inferieure  de  la  conca- 
vite  de  I'arc  aortique,  surtout  s'il  coexiste  avec  les  phenomenes  de 
compression  du  recurrent,  de  l'ocsophage  et  des  bronches.  D'apivs 
Lagana,  les  phenomenes  de  compression  nerveuse  et  la  pulsation 
du  tube  laryngo-tracheal  ne  peuvent  exister  s6par&ment.  Pour  Mac 
Donnell,  ces  deux  signes  existent  ensemble  dans  la  pluparl  des  cas. 
Cet  avis  est  parlag6  par  Potain  et  Martin-Durr.  Feletti  (1895)  a 
observe^  dans  deux  cas  <l"ane\ i  \ sme  de  la  crosse  de  I'aorte,  une 
pulsation  ciphalique  consistant  en  une  secousse  rythmique  de  la  t6te, 
synchrone  h  la  systole  cardiaque,  qu'il  attribue  a  la  traction  en  bas 
de  la  bronche  gauche  et  de  la  trachee  par  l'anevrysme,  au  moment 
de  la  diastole.  Ces  pulsations  etaient  d'autant  plus  energiques  que 
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la  tete  elait  plus  forLemenl  renvers6e  en  arriere.  D'apres  Coop  et 
Bruschini  (1898),  ce  signe  est  du  dircclemeut  a  la  pulsation  de 
lanevrysme;  il  disparait  vingl-qualre  heures  avanL  sa  rupture,  et  il 
s'attenue  lorsque  des  caillots  se  deposent  dans  le  sac  anevrysmal. 

Radioscopie.  —  Radiographic.  —  La  radioscopie  permel  d'obser- 
ver  directement  les  anevrysmes  de  l'aorte  profondement  situ6s.  II  est 
preferable  de  so  servir,  pour  l'examen  direct,  d'un  eclairage  limits 
que  Ton  obtient  en  menageant  des  ouvertures  sur  un  papier  noir  qui 
soi  l  d'ecran.  On  supprime  ainsi  1'eclairage  gen6ral  du  II Horoscope 
pour  concentrer  son  attention  sur  les  differences  de  teintes  presenl<V- 
par  les  points  examines.  Beclere  (1)  a  vu  sur  lecran  fluorescent, 
au-dessus  de  la  voute  du  diaphragme,  l'image  d'une  sorte  de  sablier 
dont  les  deux  ampoules  elaient  animees  de  mouvements  rythmiqiies  : 
il  semble  qu'on  voit  battre  deux  coeurs  superpos6s.  II  ressort  de  cei 
examen  que  le  sac  anevrysmal  elait  beaucoup  plus  volumineux  que 
le  cceur.  Dans  la  seance  du  14  mai,  il  a  presenle  des  epreuves 
radiographiques  de  deux  malades  montrant  le  siege,  la  forme  et  les 
dimensions  de  deux  anevrysmes  de  l'aorte  thoracique  a  son  union 
avec  la  crosse.  Les  plaques  cretacees  sont  moins  translucides  aux 
rayons  X  que  les  portions  saines  ou  simplement  atheromateuses 
de  l'aorte.  L'autopsie  de  Tun  de  ces  malades,  faite  quinze  jours 
plus  lard,  permit  de  controler  les  details  fournis  par  la  radioscopie. 
Bouchard  a  pu  diagnostiquer,  avec  cctte  methode,  des  anevrysmes 
de  l'aorte.  Wassermann  (2)  a  observe  encore,  au  moyen  de  1'eclairage 
du  thorax  par  les  rayons  Roentgen,  un  anevrysme  de  l'aorte  thora- 
cique s'etendanl  beaucoup  plus  a  gauche  que  ne  faisail  suppbser 
la  matite  constalee  dans  la  region  du  premier  espace  intercostal,  a 
trois  travers  de  doigt  a  droite  du  manubrium  sternal.  Si  Ton  faisail 
passer  les  rayons  d'avant  en  arriere,  on  pouvait  aussi  se  rendre 
compte  de  la  forme  et  des  dimensions  du  sac  anevrysmal.  Tout  pres 
de  la  colonne  vertebrale,  on  voyait  une  zone  de  plusieurs  centimetres 
qui  donnait  une  ombre  pulsatile  tres  nette  a  une  certaine  distance 
au-dessous  de  l'anevrvsme.  Cette  ombre,  d'apres  sa  position  et  sa 
situation,  ne  pouvait  etre  autre  chose  que  l'aorte  distendue.  Aron  (3) 
a  public  un  travail  sur  le  diagnostic  precoce  des  anevrysmes  de 
l'aorte  au  moyen  des  rayons  X.  lis  permettenl  de  faire  un  diagnostic 
tres  precis  a  un  moment  ou  les  signes  physiques  ne  donnenl  pas 
de  resultals  appreciables.  Avec  cette  nouvelle  inelhode,  on  peut 
encore,  corarac  l'a  montre  Levy  Dorn,  reconnaltre  la  pulsation 
lorsque  la  tumeur  ne  confine  pas  a  des  organes  creux  (trachee,  ceso- 
phage).  Chez  un  de  nos  malades,  la  radioscopie  nous  a  permis  d'ap- 
pr6cier  l'epaisseur  des  caillots  d'une  fagon  assez  approximative. 

(1)  BficLfeRB,  Soc.  mid.  des  hop.,  5  fdvrier  1897. 

(2)  WASS^BMAim,  Wiener  hlin.  Wochenschr.,  1807. 
(31  Ahon,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  27  mai  1807. 
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A  pari  un  ens  de  Syme,  L'anevrysme  arterioso-veineux  del'aorlc  est 
toujours  spontane.  La  communication  mire  ran6vrysme  de  l'aorte 
ol  les  veines  ou  les  cavites  cardiaques  du  voisinage,  est  habiluelle- 
ment  prec6dee  d'une  phase  plus  ou  moins  silencieuse,  dans  laquelle 
les  adherences  anterieures  qui  existent  entre  l'aorte  et  la  veine,  les 
alterations  subies  sur  ce  point  par  ces  deux  vaisseaux,  preparent 
lour  perforation.  Elle  se  produit  brusquement,  souvent  a  l'occasion 
d  un  effort;  aussi  l'apparition  de  l'an6vrysme  arterioso-veineux  esl- 
elle  soudaine.  Apres  quelques  troubles  circulatoires  ou  cardiaques 
lies  a  l'anevrysme,  la  communication  arterioso-veineuse  se  fait  tout 
d'un  coup;  alors  surviennent  des  etourdissements,  une  dyspnee 
intense,  une  tendance  a  la  lipothymie,  a  la  syncope,  une  sensation 
de  strangulation,  des  vertiges,  de  la  tendance  au  refroidissement ; 
puis  une  accalmie  relative  peut  se  reproduire  et  Ton  voit  se  develop- 
per  rapidement  une  serie  de  symptdmes  caracleristiques  tels  que  la 
cyanose,  la  dilatation  veineuse,  l'cedeme  des  regions  du  corps  cor- 
respondant  aux  veines  inleressees,  la  gene  respiratoire,  des  palpita- 
tions violentes  et  douloureuses,  de  la  faiblesse,  de  la  tendance  au 
refroidissement.  Au  niveau  de  la  communication  arterio-veineuse,  on 
percoit  un  thrill,  un  fremissement  cataire  intense  s'etendanl  dans  la 
region  pr£cordiale;  on  entend  un  murmure  continu  avec  renforce- 
ment  systolique  s'accompagnant  souvent  de  palpitations  de  cceur. 
Le  pouls  est  quelquefois  faible  et  petit,  souvent  in6gal,  irregulier, 
intermittent,  parfois  bondissant  (preeminently  jerking-IIope). 

Les  rapports  anatomiques  de  l'aorte  avec  les  gros  troncs  veine ux 
veine  cave  superieure,  troncs brachio-cephaliques  veineux,  veine  cave 
inferieure),  avec  les  oreillettes,  le  ventricule  droit,  l'artere  pulmonaire, 
indiquent  la  variete  des  anevrysmes  arterioso-veineux  qui  peuvent  se 
produire.  Leur  siege  de  predilection  est  l'aorte  ascendante,  surtout  au 
niveau  des  sinus  de  Valsalva,  qui  pr6senlent  des  rapports  intimes 
avec  le  coeur  droit  et  les  gros  vaisseaux  qui  en  emanent. 

aniStrysme  arterioso-veineux  de  l'aorte  ascendante 
et  de  la  veine  cave  superieure 

HISTORIQUE.  —  La  premiere  observation  a  ele  publiee,  d'aprcs 
Langstaff,  duns  la  Lancet  (1832-33,  t.  11.  p.  666).  Reid  (1833-1840J  en 
signale  deux  cas.  Thurnam  publie,  en  1840,  un  important  niemoire 
base  sur '  observations.  Young  (1841),  Law  (1842),  Cossy  (1845)  ap- 
portenl  de  uouveaux  documents ;  Mayne  (1853)  diagnostique,  le  pre- 
mier, celte  affection  pendant  la  vie.  Goupil  ( 1 855  el  Tripier  (1863 
fonl  une  excellente  these  de  doctoral  sur  ce  sujet.  Aux  7  cas  d'ane- 
vrysmc  arlcrioso-veineux  r6unis  dans  le  travail  de  Tripier,  on  peut 
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ajoulcr  lcs  observations  dc  Bouillaud,  Valleix,  Gull  (1),  Gallard  (2), 
Hayden  (1866),  Jacoby  (1870),  Russell  (3),  Mayne  (4),  Farrington 
(1874),  Bonnarel  (1875),  Gallard  (1877),  Schnaubert  (1881),  Gluck 
(1882),  Halla  (1882).  Sur  900  cas  d'anevrysme  de  l'aorte,  7  communi- 
quaient  avec  la  vcinc  cave  superieure  (Sibson).  Damaschino  (5)  en 
diagnostique  un  nouveau  cas  sur  le  vivant  :  c'etait  la  neuvieme 
observation  connue  a  cetle  epoque.  La  litlerature  medicale  s'est  en- 
core enrichie  ties  faits  de  Turner  (1885),  Glascow(6),  Welterdal  (7), 
Shannon  (1885;,  Gulliver,  Christianu  (1887),  Ewart  (8),  Sisley  (9), 
Gairdner  (10),  Pepper  (11). 

Williams  Pepper  et  Crizer  Griffith  12)  on!  pu  reunir  29  cas  d'ane- 
vrysmes  arterioso-veineux  de  l'aorte  ct  de  la  veine  cave  superieure. 
Cette  liste  doit  etre  completee  par  les  observations  de  Ord  (13  .  Mer- 
eandino  (14),  Jayle  (15),  Kettner  (16),  Hoenendser  1895  .  Ziegler  17  . 
Clarke  (18),  Drozda  (J9).  Enfin,  Frankel  (20)  a  constate,  sur  30ane- 
vrysnies  aortiques,  deux  fois  cette  communication  de  l'aorle  avec  la 
veine  cave  superieure.  Elle  se  produisit  brusquement  chez  deux 
hommes  de  cinquante  ans  et  se  manifesta  par  tie  la  cyanose  dc  la 
face  et  de  la  partie  superieure  du  corps  et  des  crises  svucopales. 
Nous  avons  public  (21)  un  nouveau  cas  d'anevrysme  nrlerioso- 
TiMiicux  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  superieure  que  nous  avions 
diagnostique  pendant  la  vie.  Les  details  anatomo-pathologiques, 
dessines  a  l'avance  sur  le  cahier  de  visite,  furent  v6rifi6s  douze  jour? 
plus  lard,  a  l'autopsie. 

fiTIOLOGIE.  —  Ces  anevrysmes  sont  surtout  observes  entre  qua- 
rante-cinq  et  cinquante-cinq  ans.  Les  malades  tie  Clarke,  de  Jayle 
avaient  soixante  et  soixante-cinq  ans.  Nous  en  avons  vu  un  cas  chez 
une  femme  de  soixante-quinze  ans.  Sisley  a  constaie  cet  anevrysme 

(1)  Gull,  The  Lancet,  1864,  p.  409. 
■J   Gallard,  Union  met/.,  1S65. 
(3)  Russell,  Med.  Times,  1871,  p.  130. 
(i)  Mayne,  Journ.  de  Bruxelles,  1873,  p.  119. 

(5)  Damaschino,  France  med.,  1882,  p.  803. 

(6)  Glascow,  St-Louis  Courrier  med.,  t.  XIII,  1885,  p.  1-7. 

(7)  Wetterdal,  Ups.il.  1885. 

(8)  Ewart,  The  Lancet,  t.  II,  1889,  p.  312. 

(9)  Sisley,  The  Lancet.  L.  II,  INN!),  p.  llsi. 
(10)  Gairdner,  The  Lancet,  1889,  p.  1233. 

i  i   Pj  pper,  Med.  Press  Vew-York,  inno. 

(12)  Williams  Pepper  et  Crizer  Griffith,  Amer.  Journ.  of  med.  science,  1890. 

(13)  Ord,  British  med.  Journ.,  1891. 

(14)  Mercandino,  Gaz.  de  Turin,  1893,  p.  517. 

(15)  Jayle,  Sue  anat.  Paris,  lorhovembre  1893. 

(16)  Kettner,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  lor  novembre  1894,  p.  829. 

(17)  Ziegler,  Correspondenzblall  fur  Schweiz.  Aerzle,  l01'  septembre  1895. 

(18)  Clarke,  The  Lancet,  18  janvicr  189,6, 

(19)  Drozda,  Wien.  med.  I'resse,  lor  novembre  1896. 

(20)  Frankel,  Soc.  med.  de  Berlin,  19  oclobre  1896. 

(21)  Rev  de  mM.,  fevrier  1897. 
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arterioso-veineux  chez  un  syphilitique  de  trente-cinq  ans.  La  com- 
munication s'6tabli1  habituellement  a  la  suite  d'un  effort;  elle  peul 
survenir  spontanemenl. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Cel  an6vrysme  peut  se  developper 
sur  les  portions  intra  on  extra-p6ricardiques,  mais  son  siege  de  predi- 
lection (-si  la  partie  droite  et  posterieure  de  l'aorte,  a  quelques  centi- 
metres au-dessous  de  Emergence  du  tronc  arteriel  brachio-cepha- 
lique.  11  atteint  le  volume  d'unceuf  de  poule,  rarement  d'une  orange, 
exceptionnellemenl  il  devient  gros  comme  le  poing  (Ziegler).  Sa  for- 
me est  le  pins  sonvent  oblongue.  L'orifice  de  communication  qui  se 
produit  habituellement  an  niveau  d'une  plaque  atheroma  teuse  ulceive, 
se  trouve  ordinairement  de  3  a  6  centimetres  au-dessus  des  sig- 
moi'des,  sur  le  point  le  plus  aminci  du  sac.  II  est  plus  etroil  au  niveau 
de  la  veine  cave  que  de  l'aorte.  Cette  disposition  etait  tres  neltc  dans 
notre  cas.  II  a  une  forme  Ires  variable  :  il  est  tanldt  ovale  comme  chez 
noire  malade,  tanlol  il  est  oblique,  rond,  losangique ;  il  ressemble 
parfois  a  une  boutonnierc,  ou  bien  il  consiste  en  une  fente  longitudi- 
nale  irreguliereouen  une  dechirurequi,  dans  le  cas  de  Ziegler,  avaitune 
longueur  de  un  centimetre  et  demi.  Les  dimensions  de  cet  orifice  de 
communication  sont  en  general  assez  faibles;  ses  principaux  dia- 
metres  mesuraient  5  et  10  millimetres  dans  notre  cas,  9  et  5  millime- 
tres dans  celui  de  Cossy,  i  millimetres  dans  1' observation  de  Law, 
un  quart  etun  demi-pouce  danslefaitpublie  par  Sisley ;  ilsatteignaient 
•2  centimetres  chez  le  malade  deTripier;  enfin,  dans  le  cas  de  Clarke, 
l'orifice  irregulier  avait  le  volume  d'un  shelling.  11  est  parfois  traverse 
par  une  bride  (Mayne),  ou  divise  en  deux  parties  par  1'accolemenl 
et  les  adherences  des  deux  parois  de  la  veine  cave  superieure.  Les 
bords  de  l'orifice  de  communication  sont  sou  vent  irreguliers  et  den- 
tel£s,  comme  dans  noire  cas  ;  ils  peuvent  elre  couverls  de  bourgeons 
charnus  (Cossy),  et  lorsque  la  survie  est  suffisante,  ils  deviennent 
lisses  (Langstaff),  festonnes,  legerement  franges  ou  tranchants.  Chez 
noire  malade,  des  caillots  fibrineux  avaient  oblilere  secondairement 
eel  orifice.  Tripier  ne  cite  qu'un  cas  analogue.  La  veine  cave  adhere 
tres  intimement  au  pourtour  de  cet  orifice  de  communication,  qui 
si6ge,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  au-dessus  de  l'embouchure  de  la 
veine  azygos.  Dans  le  fait  de  Jayle  et  dans  le  noire,  l'ouverture  se 
trouvait  a  un  centimetre  au-dessous  du  point  de  reunion  des  deux 
troncs  veineux  brachio-cephaliques.  L'azygos  est  souventdilatee;  elle 
contribue  a  retablir  la  circulation  de  re  tour.  Les  parois  de  la  veine 
cave  superieure  el  des  gros  troncs  veineux  affdrents  s'6paississenl  par- 
fois(Luton).  Klles  dtaienl  normales  dans  notre  cas;  il  n'existail  qu'une 
mfiltration  embryonnaire  plus  accused  dans  la  tunique  interne  et 
dans  I'epaisseur  de  la  couche  celluleuse  interposee  enlre  la  veine 
cave  et  l'aorte.  Le  tronc  veineux  brachio-eephalique  gauche  etait 
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oblitere  sur  unc  longueur  do  3  ccntim6tres  par  des  caillols  fibrineux 
el  des  adherences  fibreuses  enlre  les  parois  vcineuses.  Chez  la  ma- 
lade  de  Clarke,  la  veineinnomineedroite  etait  egalement  obstruee  par 
un  thrombus  blanc  et  dur.  Ler6tablissemen1  de  la  circulation  veineuse 
est  assure  paries  trois  gran  des  voies  indiquees  par  Deckert,  Oulmonl, 
Goupil,  c'esl-a-direpar  les  plexus  rachidiens,  l'azygos,  les  veines  ma  in  - 
maires  internes,  intercostales,  6pigastriques,  diaphragmatiques. 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Brusquement,  a  la  suite  d'un  effort,  d'un 
acces  de  colere,  le  maladc  deja  alteint  d'un  anevrysme  ou  d'une 
dilatation  aortiques  eprouve  tous  les  symptdmes  d'une  perforation, 
d'une  communication  enlre  les  circulations  arterielle  el  veineuse.  lis 
consistent  en  6tourdissements,  violents  vertiges,  sensation  de  rupture 
dans  la  poitrine,  angoisse,  suffocation,  constriction  de  la  gorge,  de  la 
poitrine,  sensation  de  strangulation,  dyspn6e  intense,  subite,  ortho- 
pnee,  palpitations  douloureuses,  parfois  perte  de  connaissance  el 
crises  syncopales.  Tout  le  systeme  veineux  sus-diaphragmatique  esl 
dilate,  gorge  de  sang.  La  face  est  cyanosee,  tumefiee,  ced6mati6e,  les 
joues  sont  plaqueesde  taches  violacees,  les  veines  fronlales  sont  di-- 
tendues,  variqueuses,lesyeuxsontinjectes,saillants,le  cou  est  cnormr : 
il  est  parcouru  par  les  veines  superficielles  qui  sont  turgescentes  et 
qui  prcsentent  parfois,  commc  dans  le  cas  de  Ziegler  et  le  not  re,  dcs 
battements  isochrones  aux  pulsations  aortiques.  Les  creux  sus  et 
sous-claviculaires  sont  effaces,  les  membres  superieurs  sont  le  siege 
d'un  cedeme  prononc6  et  leurs  extremites  sont  froides,  cyanosees,  bleu- 
tees.Plustard,  le  cou  est  envahi  par  ungonflementelastique  et  renitenl. 
La  tumefaction  de  la  langue,  les  epislaxis,  la  suffusion  sereuse  sous- 
conjonclivale  sont  plus  rares.  Des  taches  noiratres,  petechiales  peu- 
vent  etre  observoes  sur  la  partie  superieure  du  tronc  et  les  membres 
superieurs.  La  moitie  sous-diaphragmalique  du  corps  est  normale. 
Ladyspnee  augmente  dans  le  decubitus  dorsal;  a  l'occasion  d'efforts, 
clle  s'accompagne  d'une  petite  toux  quinteuse,  de  rales  sibilants  et 
muqueux,  indice  d'une  congestion  cedemateuse  des  poumons;  les 
crachats  sont  parfois  colores  ;  les  hemoptysies  sont  exceptionnelle-. 
Les  symptdmes  de  congestion  cerebrale  s'accentuent ;  ils  consistent  en 
etourdissements  accrus  par  les  changements  de  position,  en  cepha- 
lalgies  continuelles,  vertiges,  bourdonnements,  bruissement  inces- 
sant, Lendance  au  refroidissement,  an  sommeil,  eten  obnubilation-. 
Quelques  jours  avant  la  mort,  l'orthopnee  s'accroit,  les  acces  de  suffo- 
cation sont  plus  frequents;  puis  survient  un  delire,  de  facheux  pre- 
sage, frequemment  suivi  d'un  6tat  comateux  qui  se  termine  par  la 
mort,  sans  que  le  malade  reprenne  connaissance. 

A  l'inspeclion,  on  constate  la  distension  veineuse,  la  cyanose  dela 
moitie  sup6rieuredu  cou,  les  pulsations  veritablesel  le  frdmissement 
des  jugulaires.  Au  niveau  des  trois  premiers  espaces  intercostaux,  a 
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droite  du  sternum,  on  Irouve  de  La  matite ;  on  sent  une  impulsion  san- 
guine notable  avec  thrill  et  fremissement  vibratoire,  tantdt  continu, 
tantol  intermittent,  qui  s'accompagne  d'un  reriforcemeni  systolique 
el  qui  se  propage  dans  les  gros  vaisscaux  du  cou.  Stokes  accorde  a 
ce  signe  une  grande  importance;  il  peut  manquer  (Tripier,  Clarke). 
II  est  tlu  an  passage  du  sang  aortique  par  l'orifice  de  la  communica- 
tion arterioso-veineuse.  II  peut  s'elcndre  dans  la  region  du  cceur,  oil 
Ton  peut  percevoir  encore  un  fremissement  cataire  vibratoire  avec 
redoublement.  II  existe  toute  une  serie  de  troubles  cardiaques  pro- 
voques  par  1'augmentation  de  pression  qui  entraine  plus  rapidement 
vers  le  cceur  le  sang  de  la  veine  cave,  dont  la  circulation  et  les  carac- 
teres  sont  modifies  par  ['addition  du  sang  provcnant  du  sac  ane- 
urysmal. 

C'est  au  niveau  de  la  communication  arterioso-veineuse,  c'est-a-dire 
vers  la  parlie  superieure  du  bord  droit  du  sternum,  au  niveau  des 
l"et  2C  espaces  intercoslaux  droits,  que  Ton  pergoit  le  maximum  du 
bruit  de  souffle.  II  est  systolique,  comparable  a  un  bruit  de  moulin, 
a  un  bruit  de  toupie  tournant  rapidement,  a  un  bourdonnement 
d'abeille,  a  un  bruit  de  rouet,  a  un  battement  d'ailes,  donnant  une 
impression  auditive  bien  Lraduite  par  le  mot  anglais  whirl.  Ce  bruit  de 
souffle  est  prolonge  ;  il  presente,  vers  la  fin  de  la  systole,  un  renforce- 
ment,  un  redoublement  sourd,  vibratoire,  plus  accenlue,  plus  dur, 
plus  rapeux,  qui  meurt  souvent  avant  la  fin  de  la  diastole.  II  est  par- 
fois  analogue  au  son  que  produiraient  les  vibrations  d'une  corde  de 
basse.  Ce  bruit  de  souffle  est  accompagne  de  thrill,  de  fremissement 
vibratoire  qui  n'en  sont,  en  somme,  que  la  manifestation,  l'expression 
tactile. lis  reconnaissent  le  meme  niecanisme  :  ainsi  s'expliquenl  leur 
parallelisme,  leur  connexite  et  la  coincidence  exacLc  de  leur  renfor- 
cemenl  et  de  leur  maximum.  L'intensite  de  ce  souffle  et  de  ce  thrill 
augment e  avec  le  degiv  de  l'elaslicite  aortique,  les  dimensions,  la 
structure  fibreuse,  la  tension  de  la  perforation  arterioso-veineuse  el 
la  dilatation  de  la  veine  cave.  Ce  sont  les  conditions  qui,  d'apres 
Chauveau,  favorisent  le  mieux  les  vibrations  de  la  veine  liquide.  I  le 
bruit  avec  renforcement  se  propage,  non  seulement  dans  la  carotid e 
droite,  mais  encore  dans  les  veines  jugulaires  du  meme  cote.  On  pen  I 
I'entendre  a  la  base  du  cou  el  rarmc  a  Tangle  de  l'omoplate  droit*', 
comme  chez  notre  malade.  D'apres  Tripier,  ce  souffle  ne  serait  jamais 
continu.  <  lependant  Thurnam  a  pergu  un  souffle  continu,  qu'il  explique 
par  le  passage  dusanga  la  findela  diastole  sous  rinfluence  de  Telas 
ticit6  i\r-  parois  aortiqucs.  Jaylc  a  aussi  constate  la  continuity  de  ce 
souffle.  Clarke  signale  un  bourdonnement  continu  et  un  bruit  hume, 
et,  dans  sun  second  (-as,  ees  bruits  se  continuaient  parfois  pendant  la 
diastole  pour  finir  apres  le  premier  bruit,  mais  ils  empi6taient  rarc- 
ment  sur  lui.  Clarke  signale  nussi,  a  la  base,  un  souffle  lointain  s'en- 
tendani  a  la  tin  de  In  systole,  suivi  par  un  souffle  diastolique  long  el 
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musical.  11  doule  cepcndanl  dc  la  continuity  de  ces  souffles.  Ziegler 
(1§95)  a  ontcndu,  chez  un  hommcde  cinquanlcans  atleinl  d'anevrysme 
aortique  rompu  dans  la  vcine  cave  sup6rieure,  un  souffle  aux  deux 
temps,  plus  fort  a  la  systole  cL  ayant  son  maximum  dans  le  troisiemc 
espace  intercostal  droit.  Lc  mecanisme  de  ces  souffles  diastoliques  a 
(He  diverscment  interprets  :  ils  sont  dus,  d'apr6s  Goupil,  au  retour 
(In  sang-  con  ten  u  dans  la  veinc  cave,  sous  une  assez  forte  tension, 
dans  la  poche  anevrysmale  de  l'aorte,  dont  la  pression  s'est  abaissee 
au  moment  de  rocclusion  des  valvules,  sigmoidcs.  Damaschino  a 
pergu,  au  niveau  du  2"  espace  intercostal  droit,  un  souffle  rapeux 
pendant  la  systole  et  un  souffle  aspiratif  pendant  la  diastole,  qui  fai- 
saient  croirc  a  tort  a  un  souflle  continu,  a  renforcemenl  systolique. 
Gette  interpretation  souleve  une  serie  d'objections.  On  sail  que  la  ten- 
sion veineuse  exag6ree  n'est  jamais  superieure  a  la  pression  inlra- 
aortique,  meme  pendant  l'occlusion  des  valvules  sigmoidcs.  De  plus, 
cette  exageration  dela  tension  veineuse  a  pluldt  pour  effei  d'accele>er 
la  circulation  de  retour  dans  la  veine  cave  superieure.  Enfin,  si  ce 
prolongement  post-syslolique  du  souflle  tenait  reellement  au  retour 
du  sang  dans  la  poche  anevrysmale,  il  aurait  du  aughienter,  chez 
noire  malade,  au  moment  oil  la  tension  veineuse  etait  a  son  maximum  : 
c'est  precisement  a  cette  periode  qu'il  a  diminue.  Ce  prolongement 
post-systolique  a  meme  fini  par  disparaitre  et  Ton  ne  percevait  plus 
qu'un  souffle  rude,  rapeux,  prolonge,  a  renforcemenl  systolique, 
quelque  temps  avantla  formation  d'un  caillol  fibrineux  qui  oblitera  la 
communication  arlerioso-veineuse,  cinq  jours  environ  a  van  I  la  morl. 
Cependanl  ,  il  est  possible  d  priori  qu'une  forte  insuffisance  aortique 
ou  un  large  orifice  de  communication  arterioso-veineuse  facilitent 
exceptionnellement  le  retour  diastolique  du  sang  dc  la  veine  cave 
dans  la  poche  anevrysmale  de  l'aorte.  D'apres  F.  Franck,  le  sang 
est  entraine  tres  rapidement  vers  le  cceur  sous  une  pression  tres 
forte;  il  en  resulte  des  troubles  cardiaques  conseculifs. 

Dansun  cas  d'anevrysme  arterioso-veineuxde  Taorte  et  dela  veine 
cave  superieure,  Tripier  n'a  percu  qu'un  souflle  systolique,  qui 
s'explique  par  l'augmentation  depression  dans  la  veine  cave  supe- 
rieure; elle  empeche  la  formation  dans  ce  vaisseau  d'un  couranj 
capable  d'engendrer  un  bruit  continu.  Ce  dernier  bruit,  dit-il,  ne 
semble  done  relever  que  de  la  compression  simple  de  la  veinc. 

D'apres  Thurnam,  lc  passage,  a  chaque  systole,  d'une  certaine 
quantity  de  sang  aortique  dans  la  veine  cave  ne  permet  qu'une  dis- 
tension imparfaite  des  arLeres,  qui  rend  le  pouls  faible  et  bondissant. 
Stokes  attribue  aussi  ces  caracteres  du  pouls  de  Corrigan  a  une 
repletion  incomplete  des  arleres  par  suite  du  passage  du  sang  dans 
la  veine  cave.  Cette  particularity  du  pouls  n'esl  signage  que  dans 
l'observation  de  Mayne  :  habituellement  lc  pouls  esl  petit,  faible  el 
regulier  ;  il  est  parfois  intermittent. 
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Les  signes  sl^thoscopiques  se  modifienl  parfois  d'un  joura  I'autre  : 
c'est  ainsique,chez  noire  malade,unccouche  assez  epaisse  de  caillots 
fibrineux  oblite>a,  le  septieme  jour,  la  communication  entre  la  veine 
cave  el  L'orifice  aortique.  Malgre"  cette  circonstance  favorable,  la 
malade  ne  surv6cutque  cinqjours.  Le  delire  continu,  l'augmentation 
de  l'oedeme,  de  la  cyanose,  de  1'orlhopnee  avec  acces  de  suffocation, 
un  certain  rial  comateux  sont  Ies  signes  avant-coureurs  de  la  morl. 
Elle  survint  subitement  dans  le  cas  de  Clarke.  Elle  resulle  des  trou- 
bles de  la  circulation  el  do  la  respiration.  Les  temps  d'arret  ct  les 
remissions  no  sont  pas  de  longue  duree.  Dans  un  seul  cas,  la  morl  a 
eulieu  par  hemorragie  (Charcot).  La  duree  de  la  survie  apres  l'ap- 
parition  des  symptdmes  indiquant  la  communication  de  l'aorte  avec 
la  veine  cave,  varic  entre  six  heures  et  sept  mois  (Pepper  et  Griffith) 
et  raome  dix  mois  (Luton).  La  moyenne  est  habituellement  de  vingt 
ol  un  jours,  d'apres  Tripier.  Dans  les  7  observations  qu'il  a  recueil- 
lies,  la  mort  est  arrivee  en  six,  huit,  onze,  quinze,  vingt-neuf, 
trente  et  quaranle-huit  jours.  Elle  est  survenue  au  bout  de  cinq 
jours  (Law),  de  onze  jours  (Cossy),  douze  jours  (Boinet),  vingl- 
cinq  jours  (Jayle),  vingt-sept  jours  (Langstaff),  Irenle  jours  Clarke, 
Goupil),  soixante  jours  (Thurnam). 

COMMUNICATION   DE   l'aNEVRYSME   DE   l'aORTE  ASCENDANTE 
AVEC  LES  CAV1TES  CARDIAQUES  DROITES. 

Oreillette  droite.  —  Colic  communication,  dont  nous  avons  releve 
20  cas,  s'etablit  souvenl  un  peu  au-dessous  de  rembouchure  do  la 
veine  cave  suporieure,  dont  la  circulation  est  seule  genee.  Si  l'ane- 
Vrysme  s'ouvrc  plus  bas,  le  retour  du  sang  clans  les  deux  veines  caves 
sc  fait  imparfaitement  et  un  oedeme  generalise  peut  se  produire 
Thurnam).  Cette  communication  arterioso-veineuse  est  habituelle- 
ment caracterisee  par  un  souffle  rude,  a  renforcement  systolique  avec 
maximum  vers  le  -2C  cartilage  costal  gauche.  Cette  perforation  peut 
atteindre  la  largeur  d  une  piece  de  50  centimes.  Dans  un  cas  de  Reid, 
il  exislail  deux  ouvertures  o vales  avec  des  bords  nets  et  arrondis  qui 
faisaient  communi([uer  l'an6vrysme  avec  roreillelte  droite  et  la  veine 
cave  suporieure. 

Ventricule  droit.  —  Cette  complication  est  assez  rare;  nous  n'en 
avons  trouve"  que  1.")  cas  dans  la  literature  inedieale;  elle  esl  souvenl 
consecutive  a  un  effort ;  elle  est  caracterisee  par  la  cyanose,  l'oedeme 
de  tout  le  corps,  par  une  forte  dyspn6e  avec  congestion  pulmonaire 
el  h6moptysies  16g6res  ou  expectoration  sanglanle.  Le  pouls  est  sac- 
r:\i\r.  L'a use ullaliou  deoelc  un  bruit  de  souffle  rude,  continu,  avec 
redoublemenl  systolique  et  prosenlant  son  maximum  vers  le  4C  carti- 
lage gauche.  Stokes  a  trouv6,  dans  un  cas,  un  second  bruit  de  la 
base  diflorant  du  souffle  de  rinsuffisance  avec  fremissement  ct  se 
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transmellant  dc  la  base  a  la  poinle.  Hope  a  constate  du  piaulement. 
Alvarenga  a  note  un  souffle  presysloliquc  et  syslolique  avec  maxi- 
mum dans  les  3°  el  4e  cspaccs  inlercostaux  droits  et  remontant  dans 
les  carotides  et  les  sous-clavieres. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  communication  dcs  anevrysmes  de  la 
crosse  de  l'aorte  avec  le  tronc  brachio-cephalique  veineux  gauche, 
dont  Chabaud  el  Zoja  ont  rapports  deux  cas.  L'anevrysme  de  l'aorte 
ascendante  perfore  exceplionnellement  V or eillette gauche.  Cette  com- 
plication, qui  n'a  gu6re  etc  observee  qu'une  dizaine  de  fois,  deter- 
mine surtout  une  congestion  pulmonaire  intense  avec  hemoplysies 
et  noyaux  d  apoplexie  (Wade).  Ce  sont  les  mSmes  symptdmes  que 
ceux  qui  sont  provoques  par  la  communication  d'un  anevrysme  aor- 
tiqu  eavec  les  veines  pulmonaires.  Le  mcmc  tableau  clinique  existait 
aussi  dans  un  cas  de  perforation  du  ventricule  gauche  par  un  ane- 
vrysme  de  l'aorte  observe  par  Gordon.  L'auscultation  ne  revelait 
qu'un  souffle  syslolique  a  la  poinle. 

ANEVRYSMES  ARTERIOSO-VEINEUX  DE  L'AORTE  ET  DE  L'ARTERE 

PULMONAIRE 

C'est  la  variete  la  moins  rare  ;  nous  en  avons  releve  une  trentaine 
de  cas  dans  la  litterature  medicale.  lis  ont  ete  bien  etudies  par  Thur- 
nam,  Wade,  Brocq.  Sur  29  anevrysmes  arterioso-veineux  de  l'aorte, 
Sibson  a  trouv6  17  cas  de  communication  avec  l'artere  pulmonaire. 
Barwell  a  fourni  une  autre  statislique  comparative  dans  laquelle l'ane- 
vrysme de  la  crosse  communiquait  17  fois  avec  l'artere  pulmonain\ 
6  fois  avec  l'oreilletle  droite,  3  fois  avec  le  ventricule  droit,  6  fois 
avec  la  veine  cave  superieure.  L'anevrysme  de  l'aorte  peut  s'ouvrir 
a  la  fois  dans  l'artere  pulmonaire  et  le  ventricule  droit  (Turnbull, 
Willougby,  Wade).  Rarement  la  perforation  se  fait  au  niveau  de 
la  branche  droite  de  l'artere  pulmonaire  comme  dans  le  cas  de  Finny; 
elle  siege  ordinairement  a  2  ou  3  centimetres  au-dessus  des  valvules 
sigmo'ides.  La  forme  etl'aspect  de  cet  orifice  dependent  souvent  de 
la  duree  de  la  survie. 

Les  bords  sont  d6chiquetes,  irregulicrs,  si  la  mort  survient  rapide- 
ment ;  ils  sontarrondis,  lisses,  reguliers,  plus  epais,  et  ils  limitent  une 
ouverture  ovalaire,  lorsque  la  survie  a  et6  assez  longue.  Son  diametre 
habituel  ne  depasse  guere  celui  d'une  sonde;  i  aclmet  parfois  I  < -x  I  re- 
mi  le  du  petit  doigl.  Le  volume  de  la  poche  anevrysmalc  est  variable; 
elle  est  grosse  comme  un  oeuf,  plus  rarement  comme  une  orange, 
exccptionnellemenl  elle  atleint  le  volume  dupoing.  Presque  toujours 
le  cceur  est  hypertrophic  cl  l'aorte  atheromalcuse. 

La  plupart  de  ces  malades  sont  alcooliqucs,  Ag6s  de  plus  de  qua- 
rante  ans,  alh6romateux;  ils  presentaierit  depuis  quelque  temps  wnc 
si  rie  dc  troubles  rcspiratoircs  et  circulatoires  dus  a  la  compression 
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de  l'artere  pulmonaire  par  un  an6vrysme  de  I'aorte.  Puis,  soudaine- 
ment,  a  la  suite  d'un  effort,  ils  sont  pris  d'une  angoisse  extreme,  d'un 
violent  acces  dc  suffocation,  de  vertiges,  d'une  sensation  de  strangu- 
lation, de  palpitations  violentes,  dc  faiblesscs  avec  tendance  a  la 
lipothymie,  a  la  syncope,  au  refroidissement.  La  dyspn6e  est  consi- 
derable ;  elle  augmente  au  moindre  effort,  elle  s'accompagne  de  con- 
gestion pulmonaire,  parfois  de  foyers  apoplectiques;  assez  souvent 
les  crachats  sont  sanguinolents.  La  gene  de  la  circulation  dans  le 
cceur  droit  entralne  de  la  stase  dans  tout  le  systeme  veineux  general. 
( Jette  cyanose  dela  peau,  des  muqueuses,  cette  distension  des  veines 
sous-cutanees  et  profondes  elaient  remplacees  dans  le  cas  de  Wade, 
Ogle,  Brocq,  par  la  paleur  et  la  decoloration  de  la  face;  c'est  parce 
que  les  arteres  sont  imparfaitement  remplies  que  les  tissus  sont  deco- 
lores  comme  dans  l'insuffisance  aortique  (Thurnam).  Cette  dilatation 
habituelle  des  cavites  droites  du  coeur  determine  aussi  de  la  conges- 
tion veineuse  du  foie,  de  la  gene  circulatoire  dans  les  veines  caves, 
des  hemorragies  passives,  des  6panchements  pleuraux  et  pericardi- 
ques,  de  l'cedeme  limite  aux  membres  inferieurs,  puis  de  l'anasarque. 
La  dyspnee  avec  acces  de  suffocation  devient  excessive,  l'angoisse  est 
extreme,  les  remissions  sont  de  courte  duree.  Certains  malades  accu- 
sent  dans  la  poitrine  une  sensation  comparable  a  un  battement  d'ailes ; 
d'autres  se  plaignent  de  battements  violents  et  tumultueux  du  coeur. 

A  I'auscultation,  on  entend  un  bruit  de  souffle  superfieiel  (Hope), 
rapeux  (Laveran),  continu  ou  prolonge  avec  renforcement  systolique 
intense;  il  est  accompagne  de  fremissement  cataire  vibratoire,  con- 
tinu,'a  redoublement  systolique;  il  a  son  maximum  au  niveau  du 
3e  cartilage  costal,  surle  bord  gauche  du  sternum  ;  il  se  propage  vers 
la  pointe;  on  peut  le  percevoir  dans  les  vaisseauxdu  cou.  Ouelque- 
fois,  on  constate,  k  la  base  du  cceur,  un  decloublement  du  second  temps 
qui  est  du  au  retard  dans  le  choc  des  sigmo'ides  par  suite  de  la  disten- 
sion et  de  la  dilatation  de  l'artere  pulmonaire.  Laboulbene  a  note  un 
dedoublement  des  deux  bruits  du  cceur  et  une  pulsation  radiale  coi  - 
respondant  a  quatre  bruits  cardiaques.  Le  pouls  est  ordinairement 
petit,  irregulier,  saccade,  variable,  intermittent.  Thurnam  a  signals 
une  faiblesse  et  un  etat  bondissant  du  pouls  qu'il  attribue  a  la  reple- 
tion imparfaite  des  arteres. 

Dans  un  cas  de  Laveran,  il  avait  les  caracteres  du  pouls  de  Corri- 
gan  par  suite  de  la  fuite  du  sang  aortique  par  l'orifice  de  communi- 
cation avec  l'artere  pulmonaire.  La  survie  ne  depasse  guere  quatre 
mois  et  le  malade  meurt  soit  de  syncope,  soit  d'attaques  epilepti- 
f  < M  ines  avec  congestion  cerebrale,  soit,  le  plus  souvent,  des  progres 
toujours  croissants  de  la  dyspnee  et  de  l'asphyxie. 
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ANKVltYSMES   ARTERIOSO-YEINEUX  DE  L'AORTE  ET  DE  LA  YEINE  CAVE 

lNEERIEl.'HE 

lis  sonl  cxceptionncllemcnl  d'origine  Iraumalique,  comme  dans  le 
cas  do  Syme.  Nous  avons  trouve  line  vinglainc  de  cas  de  ces  ane- 
vrysmes  arlerioso-veineux  spontanea,  lis  existent  dans  une  propor- 
tion de  3  sur  18  (Thurnam),  de  7  sur  29  cas  d'anevrysmes  variqucux 
de  l'aorte  (Sibson).  Barwell  en  cite  7  observations.  La  perforation  se 
fait  ordinairement  au  voisinage  de  la  bifurcation  de  Taorle  par  I'in- 
term6diaire  d'une  poche  anevrysraale ;  Tabouchement  6tait  direci 
dans  le  cas  de  Syme.  Le  debut  est  brusque,  l'cedeme  avec  dilatation 
veineuse  est  limile  a  la  partie  sous-diaphragmatique  du  corps;  on 
constate  parfois  de  l'albuminurie,  de  l'hematurie  (Robinson  .  En 
explorant  l'abdomen,  on  pent  trouver  une  tumeur  pulsatile  avec 
fremissement  appreciable  a  la  main;  on  entend  a  ce  niveau  un  souffle 
intense,  continu,  a  renforcement  systolique,  se  propageant  au  loin 
et  comparable  a  un  bourdonnement.  La  mort  survient  parfois  en 
quelques  heures. 

ANEVRYSMES  DISSEQUANTS 

Morgagni  les  connnaissait,  Nichols  (1760),  Maunoir  (1802),  Hogd- 
son  (1819)  les  ont  decrits;  Laennec  leur  a  donne  ce  nom.  Peacock 
(1863)  en  a  reuni  80  cas.  Rindfleisch  a  etudie  leur  formation  et  leur 
mode  de  guerison.  Citons  encore  les  travaux  de  Skekelton,  Hope, 
Rokitansky,  Leudet,  Broca,  Pilliet,  Martin-Durr.  Leur  principale 
cause  est  l'atherome;  aussi  sont-ils  frequents  vers  l'age  de  cinquante- 
six  ans  (Peacock).  Les  deux  sexes  y  sont  egalement  predispose-. 
Les  cas  de  Schnabel,  Allen,  Rolleston  sont  consecutifs  a  un  Irau- 
matisme.  L'anevrysme  dissequant  ne  se  produit  que  si  l'aorte  est 
deja  malade  (Madden).  Gette  variete  d'anevrysme  a  ele  exception- 
nellement  determinee  par  la  syphilis  (Hobb),  par  un  cancer  des 
sigmoides  (Bradfort),  par  un  abces  tuberculeux  (Beckel).  Leur  siege 
de  predilection  est  l'aorte  ascendante ;  ils  occupent  l'origine  de  l'aorte 
42  fois  sur  55  cas  recueillis  par  Peacock  et  Rokitansky.  Cello 
frequence  des  anovrysmcs  diss6quants  sur  ce  point  s'explique  par 
la  predominance  des  lesions  atheromateuses,  par  la  direction  du 
choc  de  l'ondee  sanguine  qui  propulse  en  haut  cctle  portion  de  l'aorte 
et  tiraille  ses  adherences  avec  l'artere  pulmonaire,  qui  est  immobile 
par  suite  de  ses  rapports. avec  le  bile  (Rindfleisch).  La  pathoginie 
de  l'anevrysme  dissequant  comprend  plusieurs  phases.  Dans  la  pre- 
miere, une  plaque  atheromatcuse  se  rompt  a  l'occasion  d'un  effort ; 
il  en  lesiillc  une  fenfe  <[ui  inlercsse  la  couche  interne  el  la  plus 
grande  partie  de  la  tunique  moyenne.  Les  bords  de  cette  fissure  sonl 
amincis,  inegaux,  souvent  dechiquetes  par  endroits,  raremenl  lisses. 
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Leur direction  esl  habituellement  Iransversale.  CeLte  fente,  en  general 
peu  etendue,  int6resse  parfois  les  deux  tiers,  les  Irois  quarts  du  pour- 
tour  de  l'aorte,  el  dans  les  cas  de  Rokitansky,  de  Goupil,  il  ne  restail 
plus  qu'une  fine  langueLle  repr<§sentant  les  debris  de  la  tunique 
interne.  Le  sang  s'inliilre  done,  dans  ces  condilions-la,  non  pas  direc- 
tement  dans  la  couche  celluleuse  qui  se  decolle  difficilemenL,  mais 
dans  I'epaisseur  des  feuillets  p6ripheriques  de  la  Lunique  moyenne. 
Nous  avons  pu  ainsi  determiner  experimenlalement  Irois  anevrysmes 
dissequants  superposes  comme  dans  les  recherches  de  Duguet  (1867). 
Du  reste,  si  on  examine  avec  soin  la  couche  externe  des  anevrysmes 
dissequanls,  on  voit  qu'elle  est  doublee  des  couches  superficielles, 
peu  permeables,  de  la  tunique  moyenne.  Dans  une  seconde  phase,  le 
sang  continue  a  decoller  les  feuillets  superficiels  de  la  couche  elasti- 
que  etse  cree  un  canal  distinct;  l'aorte  dedoublee  est  alors  representee 
par  deux  conduits  paralleles  comparables  a  deux  canons  de  fusil  : 
une  seconde  aorte  parait  done  adossee  a  la  premiere.  Une  serie  de 
petites  perforations  peut  les  faire  communiquer.  La  cavite  de  l'ane- 
vrysme  dissequant  est  parfois  travers6e  par  des  trabecules  fibreuses 
et  morae  par  des  portions  d'arleres  intercostales  ou  mediastines. 
Le  decollement  de  la  tunique  moyenne  peut  etre  complet,  le  tube 
interne  represents  par  le  canal  primitif  de  l'aorte  est  alors  emboite 
par  un  second  tube  forme  par  la  tunique  externe  doublee  des 
couches  peripheriques  de  la  tunique  moyenne.  Souvent,  cette  dissec- 
tion circonferentielle  est  incomplete;  elle  est  oblique,  spiro'ide, 
irreguliere,  imparfaite;  l'aorte  est  parfois  divisee  par  un  septum 
place  a  peu  pres  vers  son  milieu.  Ce  decollement  s'etend  aussi  sur 
une  grande  longueur;  il  peut  occuper  la  crosse,  qui  prend  la  forme 
d  un  sablier,  et  se  prolonger  sur  tout  le  trajet  de  l'aorte  jusqu'aux 
iliaques  et  meme  jusqu'a  l'artere  poplitee.  Dans  une  troisieme  phase, 
qui  correspond  a  la  forme  complete  des  anevrysmes  dissequants, 
une  membrane  distincte  analogue  a  la  tunique  interne  naturelle  des 
arteres,se  constitue (Peacock,  Rokitansky).  Elle  se  recouvriraitmeme, 
d'apres  Boslrocm,  d'une  couche  endotheliale  :  l'anevrysme  disse- 
quant  esl  alors  gueri.  Rokitansky  a  vu  aussi  des  fentes  arterielles 
cicatrisees  par  un  exsudat  plastique  qui  reunissait  les  tuniques  entre 
riles.  Souvent  la  partie  inferieure  de  l'an6vrysme  dissequant  com- 
munique avec  l'aorte  :  le  sang  circule  alors  dans  une  sorte  de  canal 
de  derivation  entourant  l'aorte,  qui  est  ainsi  d6doublee.  Cette  der- 
niere  disposition  existait  30  fois  sur  38  cas  (Peacock). 

A  la  suite  d'un  effort  ou  meme  spontanement,  le  malade  6prouve 
une  anxicte  extreme,  une  douleur  violente,  angoissante,  dans  la  region 
precordiale,  sous  le  sternum;  elle  s'irradie  a  l'epaule,  au  rachis;  la  dysp- 
nee  est  subite,  consid6rablc,  le  pouls  est  pelit,  filiform©,  irregulier,  la 
syncope  avec  rcfroidisscment  est  frequemmcnt  observee.  Les  troubles 
cerebraux,  tels  que  le  delire,  la  somnolence,  sont  souvent  notes. 

Thaith  im  Mi':r)UCiNE.  VI.  —  4Q 
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LMiemiplegic  a  616  signalee  par  Tood ;  clle  6tail  Iransiloire  dans 
lc  cas  de  Pepin.  Tood  el  Charcot  menlionncnl  encore  la  suppression 
des  urines. 

La  region  oecupee  par  l'an6vrysme  diss6quant  est  le  siege  d'une 
malit6  anormale,  d'un  fr6misscmcnt  vibraloirc  profond,  isochrone  a 
la  diastole  aorliquc  el  a  la  syslole  venlriculaire.  Les  bruits  de  souffle 
pen; us  par  Bouillaud,  Briquet,  paraissenl  plul6t  tenir  aux  lesions 
ant6rieures  do  l'aorle  qu'a  I'aneyrysme  dissequant  lui-meinc 

Les  longues  survics  sonl  exceplionnelles ;  dies  out  pu  atteindre 
huit  et  onze  ans  (Lebert).  Roldtansky  a  public  deux  cas  de  guerison. 
Le  plus  souvent,  Tam^lioralion  n'est  que  passagere  el  une  seconde 
syncope  annonce  une  nouvelle  rupture  habitueUeme.nl  morlelle.  La 
mort  par  rupture  du  sac  survient  rapidement  dans  les  deux  tiers  des 
cas;  15  fois  sur  20  les  anevrysmes  dissequanls  dc  l'aorle  ascendanle 
et  de  la  crosse  se  sont  lermines  par  une  mort  subite  (Roldtansky). 
Plus  le  siege  de  la  perforation  est  rapproche  de  l'originc  de  l'aorle. 
plus  la  tertninaison  fatale  esl  prompte.  Elle  est  due  habituellement 
a  la  rupture  de  l'anevrysme  dans  le  p6ricarde.  Nous  en  avons  trouve 
65  cas.  Cetle  rupture  peut  se  faire  en  deux  temps.  Dans  une  premiere 
periode,  le  sangreste  dans  la  tunique  externe  de  l'aorte  qui  se  rompt, 
plus  lard,  dans  le  pericarde  sur  une  longueur  de  plusieurs  cenlimc- 
tres.  Cetle  derniere  fente  est  souvent  verticale  ou  legeremenl  oblique, 
tandis  que  la  fissure  de  la  tunique  interne  de  l'aorle  est  Iransversale. 
Enfin  l'an6vrysme  dissequant  s'est  ouvert  dans  la  trachee  (Schmuzi- 
ger),  le  poumon  gauche  (Fowler),  la  plevre  gauche  (Besnier,  Hors- 
ley),  la  plevre  droitc  (Peabody).  Dans  le  cas  de  Nissim,  la  plevre 
conlenait  "2  775  grammes  de  caillols.  Le  sang  peut  se  repandre  encore 
dans  le  tissu  cellulaire  du  mediastin,  du  petit  bassin,  dans  le  mesen- 
tere,  dans  le  feuillet  du  mesocolon,  du  mesoca^cum,  du  mesoreclum. 
Les  collali'-rales  peuvenl  elre  arraclu-es  el  reporlees  a  la  surface  de 
l'anevrysmc. 

ANEVRYSMES  DIFFUS   OU   FAUX  CONSECUTIFS 

lis  ont  6te  etudies  dans  les  theses  de  Duriez  (1839),  de  Desrivieiv> 
(1840),  de  Bertrand  (1842),  de  Remougin  (1814),  de  Bermont  (1885), 
de  Sava  Petrowitsch  (1'890),  de  Mari  1892)  et  dans  an  memoire  de 
Cheron  (1892). 

ANATOMIE  PATH0L0GIQUE.  —  An6vrysmes  diffus  intra-thora- 
ciques.  —  Us  se  formenl  lorsqu'un  sac  anevrysmal  s'ouvre  dans  le 
lissu  cellulaire  voisin  (sous-pleural,  mediastinal,  sous-periton6al  . 
et  lorsque  des  adlierenccs  solides  et  anciennes  limitent  el  circonscri- 
ventle  sang  6panche;  ellcs  constituent  avec  le  tissu  cellulaire  epaissi, 
refoule,  et  avec  les  organes  voisins  (poumons,  plevres).  une  paroi 
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secondaire  qui  enkyste  eel  h6matome.  Au  moment  de  la  rupture  du 
sac  an6vrysmal,  le  malade  eprouve  de  L'anxiete,  de  la  tendance  a  la 
syncope,  en  un  mot  tous  les  sympt6mes  d'une  litSmorragie  interne. 
Le  poulsesl  faible,  les  battements  du  coeursonl  rapides,  irreguliers; 
l'intcnsile  des  pulsations  ct  du  souffle  diminue  an  niveau  de  l'ane- 
vrysme. La  dysphagie  indique  un  epanchement  sanguin  dans  le  m.6- 
diastin  posterieur.  Dans  le  cas  de  A.  Robin,  un  hematome  du  medias- 
Lin  determina  immediatement  une  cyanose  considerable  et  un  gon- 
tlement  6norme  du  cou  qui  simulait  un  goitre.  Raymond  a  constate 
de  la  raucite  de  la  voix.  On  a  observe  aussi  des  hemoptysies,  des 
accidents  tenant  a  des  embolies  cerebrales,  renales.  Le  sang  epanche 
suit  parfois  un  trajet  fort  complique.  Ainsi,  dans  le  cas  de  Glo.quet, 
l'anevrysme  se  rompt  dans  le  tissu  cellulaire  sous-pleural,  puis  le 
sang  decolle  la  plevre  parietale,  la  perfore  et  se  repand  ensuite  dans 
la  cavile  pleurale.  Ces  anevrysmes  diffus  ont  une  grande  tendance  a 
s'ouvrir  soit  dans  les  sereuses,  soit  dans  les  poumons,  soit  dans  la 
plevre.  La  survie,  dans  les  cas  de  rupture  interne,  est  peu  conside- 
rable; elle  oscille  entre  quelques  heures  et  deux  a  trois  mois.  Les 
anevrysmes  diffus  extra-  thoraciques  ont  une  plus  longue  duree,  elle 
est  de  quinze  a  vingt  mois  en  moyenne;  elle  peut  atteindre  deux  ans 
et  demi  comme  dans  un  de  nos  cas. 

Anevrysmes  diffus  extra-thoraciques.  —  Le  volume  de  ces  poches 
anevrysmales  extra-thoraciques  est  parfois  considerable ;  il  atleignait, 
chez  un  de  nos  malades,  les  dimensions  d'une  tete  d'enfant.  Dans  une 
observation  de  Troisier,  l'anevrysme  faux  consecutif  recouvrait  toute 
la  moitie  droite  de  la  poitrine.  Leurs  progres  sont  rapides.  lis  refou- 
lent,  amincissent,  deeliirentet  font  disparaitrc  les  muscles  voisins.  Sur 
certains  points,  le  grand  pectoral  est  reduit  a  quelques  tractus  fibreux 
dechiqueles.  Dans  une  de  nos  observations  (1),  une  bride  fibreuse, 
vestige  de  ce  muscle,  croisait  perpendiculairement  la  troisieme  cole 
au  niveau  du  collet  de  Panevrysme  extra-thoracique.  Dans  le  cas  de 
Bouillaud,  la  partie  mediane  de  la  poche  etait  etranglee  par  une  bride 
analogue.  Ces  anevrysmes  diffus  extra-thoraciques  siegent  surloul  a 
droite  du  sternum;  ils  dependent  habituellement  des  anevrysmes  de 
l'aorte  ascendante  ;  ils  font  saillie  a  gauche  du  sternum  quand  ils  pro- 
viennent  des  anevrysmes  du  commencement  de  l'aorte  descendante. 
Exceptionnellement,  les  anevrysmes  diffus  consecutifs  aux  ane- 
vrysmes de  l'aorte  ascendante,  occupent  la  partie  gauche  du  thorax, 
comme  dans  les  cas  de  Moore,  Murchison.  Hogerstedt,  Weinlech- 
mer,  et  dans  deux  fails  personnels.  Les  anevrysmes  de  l'aorte  descen- 
dante perforent  la  partie  posterieure  el  lat6rale  gauche  de  la  poitrine 
el  donnent  lieu  a  des  anevrysmes  diffus  qui  se  developpent  secondai- 
rement  dans  les  muscles  des  gouttieres  costo-vertebrales.  Witthauer 


(1)  lievue  de  med.,  1K98,  p.  126. 
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en  cite  7  cas;  Tun  d'eux  fut  pris  pour  un  abces,  l'incision  ful  suivie 
rapidement  de  mort ;  un  autre  fut  soumis  a  leleclrolysc  et  se  rompil 
dans  les  voies  respiratoires.  Ilexistait  deux  poches,  l'une  a  l'int6rieur, 
l'autrc  a  lexterieur  du  thorax;  elles  elaient  au  nombre  de  trois  par 
suite  de  I'adjonction  d'un  diverlicule  retro-sternal,  dans  les  cas  de 
Corvisart,  Sergent,  Blacque.  Dans  un  cas  personnel,  la  poche  extra- 
thoracique  envoyait,  de  dehors  en  dedans,  un  diverticulum  preemi- 
nent dans  la  cavite  pleurale.  L'anevrysme  diffus  est  favorise  par  les 
dimensions  considerables  de  la  poche  anevrysmale  primitive,  par  Ie 
peu  de  resistance  des  divers  plans,  par  Fetroilesse  de  Forifice  de 
communication  avecFaorte.  Ce  collet  est  ordinairement  unique ;  dans 
deux  de  nos  cas,  il  etait  forme  par  une  perforation  des  deuxieme  el 
troisieme  espaces  intercostaux.  Hcegersledt  a  vu  deux  orifices,  Tun 
dans  le  premier,  Fautre  dans  le  troisieme  espace  intercostal  gauche. 

Anevrysmes  diffus  abdominaux.  —  Sur  59  cas  d'anevrysme  de 
Faorte  abdominale,  11  se  sont  rompus  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
peritoneal,  surtout  a  gauche  ;  le  sang  peut  s'enkyster  entre  le  pen- 
toine  et  le  muscle  transverse,  ou  fuser  dans  les  regions  lombaires, 
iliaques,  dans  le  petit  bassin,  ou  s'infiltrer  dans  les  feuillets  du 
mesentere,  dans  la  cavite"  epiplo'ique,  etc.,  ou  s'epancher  dans  le 
peritoine.  lis  se  produisent  dans  le  seizieme  des  cas  (Lebert)  et  se 
manifestent,  au  debut,  par  des  douleurs  dechirantes  irradiees,  par 
les  symptdmes  des  hemorragies  internes.  Plus  tard,  leurs  pulsations 
sont  faibles  ct  les  mouvemenls  cFexpansion  laterale  predominants. 

ETIOLOGIE.  —  Ces  anevrysmes  dilTus  relevent  de  la  syphilis  dans 
la  moitie  des  cas  (Mari) ;  chez  un  de  nos  malades,  elle  avait  ete  con- 
tractee,  en  Chine,  trente-qualre  ans  avant  Fapparitionde  l'anevrysme 
a  Texterieur.  L'Age  moyen  de  leur  developpement  est  quarante-cint| 
ans,  trois  de  nos  malades  en  avaient  soixante.  Cependant  le  malade  de 
Simpson  n'etait  age  que  de  vingt-quatre  ans  Leurs  causes  occasion- 
nelles  sont  parfois  directes ;  Sergent  signale  le  choc  d'une  porte; 
assez  souvent  ces  anevrysmes  diffus  sont  provoques  par  des  efforls, 
des  quintes  de  toux  (3/16,  Petro>\itsch).  Un  de  nos  malades  eut  une 
sensation  nette  de  rupture  anevrysmale  pendant  qu'il  jouait  du 
cornet  a  piston. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  malade  accuse,  depuis  un  certain 
temps,  des  douleurs  pulsatiles,  terebrantes,  paroxysliques,  indice  de 
1'usure  osseuse  etde  la  perforation  de  la  cage  thoracique  par  les  pro- 
ares  de  Panevrysme;  puis,  sous  Finfluence  (Tun  effort,  il  ressent  un 
craquementosseux,  unesortede  cr6pitation.  L'apparitionde  la  tumeur 
a  Texterieur  est  suivie  d'une  diminution  des  douleurs.  Les  signes 
l>lnjsiques  sont  habituellement  tres  nets.  Les  battements  sont  \  io- 
lents,  lorsquc  la  communication  avec  l'aorte  esl  large;  il<  sonl 
attenues  par  le  manque  d'extensibilite"  de  la  poche,  Pdpaisseur  des 
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caillots,  letroilesse  de  ['orifice.  Leur  expansion  se  fait  dans  lous  lcs 
sens;  elle  est  si  energique  qu'elle  souleve  la  tete  du  medecin  qui 
ausculte.  Le  retard  des  battements  sur  la  systole  ventriculaire,  qui 
esl  evalu<5  par  V.  Franck  a  5/100  de  seconde,  est  accru  par  l'irr6gu- 
laritfS  de  la  poche,  la  presence  de  cloisons,  de  culs-de-sac,  la  position 
de  I'anevrysme  et  le  peu  de  largeur  de  Torifice  de  communication; 
il  peut  atteindre  un  dixieme  de  seconde.  II  est  facile  de  voir  sur  les 
traces  les  modifications  apportees  par  la  toux,  l'arret  rcspiratoire, 
l'inspiration  et  l'expiration.  lis  donnent  aussi  de  bons  elements 
depreciation  sur  l'epaisseur  des  caillots  ctle  degre  d'extensibilite  de 
la  poche.  Le  premier  claquement  est  pergu  dans  les  poches  etendues,  a 
pression  peu  elevee,  a  large  orifice  de  communication;  il  est  remplace 
par  un  souffle,  si  l'ouverture  du  sac  est  etroite.  Ce  souffle  systolique 
n'est  pas  influence  par  la  pesanteur,  comme  nous  avons  pu  le  cons- 
later  en  auscultant  un  de  nos  malades  place,  la  tete  en  bas,  sur  une 
table  d'operation  Ires  inclinee.  Le  retard  du  pouls  est  de  20  cen- 
times de  seconde.  Les  anevrysmes  diffus  extra-thoraciques  ont  une 
duree  devolution  variable  qui,  exceptionnellement,  a  pu  s'elever  a 
qualre  ans  (Corvisart,  Moore,  Murchison).  Habituellement,  ils 
s'accroissent  rapidement,  par  poussees  successives,  surtout  sous 
l'influence  des  efforts,  de  la  toux;  ils  finissent  par  se  rompre  soit 
sous  la  peau,  soit  a  l'exterieur. 

MODES  DE  TERMINAISON  ET  COMPLICATIONS  DES  ANE- 
VRYSMES DE  L'AORTE.  —  Le  plus  souvent,  ces  anevrysmes  setermi- 
nentpar  la  rupturedxi  sac.  Elle  sefaitrarement  sous  la  peau.  Charcot  el 
Ball  n'cn  citent  que  2  cas.  Lamort  ne  survient  qu'auboul  de  quelques 
jours  (Rauzier)et  meme  de  plusieurssemaines,  comme  dans  les  obser- 
vations de  Smith,  Neligan,  Osborne,  Harrison,  Stokes.  Les  ruptures  d 
Cexterieur  sepvoduisenl  4/118  (Charcot),  7/167  (Crisp),  5/100  (Mari). 
Elles  sont  nolees  1/14  dans  04  observations  communiquees  a  la 
Societe  anatomo-patholo^ique  de  Bruxelles.  Sur  un  total  de  207  ane- 
vrysmes releves  dans  les  Bulletins  de  la  Societe  anatomique  de  Paris, 
on  trouve  135  morts  par  ruptures,  parmi  lesquellesO  se  sont  produites 
a  rexterieur  et  7  sous  la  peau.  Nous  en  avons  public  3  cas.  Tantdl 
une  phlyclene  s6ro-sauguinolente  ecchymoti([uc  est  suivie  d'une  ulce- 
ration lente  et  progressive  de  la  peau.  Puis  une  cscarrc  noiratre, 
large  comme  une  pi6ce  de  l  a  2  francs,  se  detache  petit  a  petit  el 
donne  lieu  a  quelques  petites  h6morragies  repelees.  Enfin,  lorsque 
I'escarre  tombe  completement,  une  hemorragie  foudroyante  pent 
survenir.  La  disposition  en  soupape  des  caillots  peut  retarder  la  morl . 
TanUM  la  peau  dcvient  rouge,  violacee,  chaude;  elle  est  le  siege  d'une 
inflammation  phlegmoneuse  avec  suppuration.  Corvisarl  a  vu  un 
abces  eroderles  paroisdu  sac  aneurysmal.  Dans  le  cas  d'lbegerstedl, 
la  rupture  se  lit  au  niveau  d'une  sorte  de  furoncle. 
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Les  chiltVes  suivanls,  qui  resumenl  lcs  observations  public'-os  dans 
les  Bulletins  de  la  Socielt1  analomique  (Jc  1820  au  mois  d'aout  1898, 
donnenl  une  idee  des  vari6t6s  el  du  noinbre  des  ruptures  anevrys- 
niales.  Sur  un  total  de  272  anevrysmes,  112  se  sonl  tcrmines  par 
rupture;  ils  se  repartissenl  ainsi :  oreillelle  droile  (1),  poricarde  (20), 
artere  pulmonairc  (3),  pl6vre  gauche  (31),  plevre  droite  (9),  plevre 
sans  designation  de  c6L6  (1),  nukliaslin  anle>ieur  (2),  poumon 
gauche  (12),  trachee  (10),  bronche  gauche  (11),  bronclie  droite  (3), 
bronchos  sans  designation  de  cdte  (3),  oesophage  (4),  estomac  (1), 
duodenum  (1),  peritoine  (3),  lissu  cellulaire  retro-peritoneal  (12), 
tissu  cellulaire  la  paroi  thoracique  anterieure  [4  .  psoas  3  .  '  anal 
rachidien  (1),  a  l'ext6rieur  (9). 

Ruptures  dans  lepericarde.  —  Elles  se  sont  produites  28  fois  sur 
900  anevrysmes  (Sibson),  30  fois  sur  98  anrvrysmes  de  Taorte  ascen- 
dante.  Sur  les  47  cas  signales  dans  la  these  de  Godart,  l'anevrysme 
occupait  toujours  l'origine  de  Faorle.  Ce  sont  les  anrvrysmes  intra- 
pericardiques  qui  exposent  le  plus  a  cette  rupture.  Elle  se  produit 
souvent  un  peu  au-dessus  des  sigmo'ides  ;  les  bords  sonl  sinueux. 
inegaux,irreguliers,  parfoisen  L.  Grace  aux  adherences  anciennes,  les 
anevrysmes  extra-pericardiques  se  rompent  aussi  dans  le  poricarde. 
La  quantite  de  sang  epanche  est  habituellement  de  250  grammes; 
elle  est  Ires  variable ;  on  a  pu  extraire  650  et  memo  1  500  grammes 
de  sang.  Dans  un  cas  de  Garcette,  80  grammes  ont  suffi  pour  deter- 
miner la  mort.  On  admet  alors  une  sideration  du  coeur,  car  les 
experiences  de  F.  Franck  ont  montre  que  la  mort  survienl  lorsque 
la  pression  intra-pericardique  est  superieure  a  celle  qui  tend  a  faire 
penelrer  le  sang  dans  les  oreillcllcs.  Les  principaux  symplomes 
observes  sont  la  defaillance,  la  syncope,  quelques  mouvements 
convulsifs,  de  la  cyanose  des  levres,  de  la  saillie  des  globes  oculaire<. 
de  la  paleur  du  visage.  Ordinairement  la  rupture  a  lieu  brusque- 
ment ;  elle  peut  se  faire  en  deux  temps.  La  survie  est  de  peu  de 
dur6e  (1). 

Ruptures  dans  la  plevre.  —  Ces  perforations  dans  les  s6reuses 
sont  favorisees  par  des  adherences  anlerieures,  des  modifications 
inflammaloires  et  degeneratives  et  sont  produites,  d'apres  Charcot, 
par  une  action  mecanique,  une  sorle  d'usure.  L'orifice  de  communi- 
cation est  assez  large  (Gairdner),  la  plevre  pent  64re  decollee  el  per- 
force sur  un  autre  point  qui  ne  correspond  pas  a  I'ouverture  do  l'ane- 
vrysme.  La  plevre  gauche  est  trois  fois  plus  souvcnl  le  siege  de  ces 
perforations  que  la  droile.  Lcs  anevrysmes  de  l'aorte  abdominale  se 
sontouverts  16  fois  dans  la  plevre  gauche  el  7  fois  dans  la  caviW 
pleurale  droile  :  tantdl  l'an6vrysme  perfore  le  diaphragme  el  se 
rompt  directement  dans  la  plevre  ;  lantdt  il  reste  abdominal  el  le 

(1)  Voy.  II.  LagrOLBT,  Th.  dc  Paris,  1S78. 


ANEVRYSMES  DE  l/AORTE. 


—  RUPTURES. 


631 


sang  epanche  dans  le  tissu  cellulaire  sous-peritoneal  suit  Ic  trajet 
parcouru  par  lespoches  anevrysmales  pr£c6dentes  el  gagne  lacavite 
pleurale.  Le  sang  qui  se  repand  dans  la  plevre  se  coagule  immedia- 
temeni  ;  sa  quantity  varie,  elle  a  pu  osciller  de  850  grammes  a 
3  litres.  Ge  sang  peut  s'enkyster  entre  la  plevre  el  le  poumon ;  la 
transsudation  de  sa  matiere  colorante  donne  parfois  a  I'epanche- 
meni  pleural  l'aspect  d'un  liquide  hemorragique  (Rendu).  Cette  com- 
plication est  provoquee  habituellement  par  les  anevrysmes  de  l'aorte 
descendant^ ;  lepanchement  siege  le  plus  souvent  dans  la  plevre 
gauche,  il  est  sereux,  rarement  hemorragique. 

Ruptures  dans  le  poumon.  —  Elles  se  font  qualre  fois  plus  frequem- 
ment  dans  le  poumon  gauche,  qui  est  surtout  expose  a  la  compres- 
sion, aux  inflammations  chroniques,  a  la  sclerose,  a  la  gangrene,  a 
1'apoplexie  par  irruption  du  sang  provenant  de  la  rupture  d'un 
anevrysme  voisin.  II  est  parfois  convcrti  en  une  poche  remplie  de 
sang  coagule. 

Ruptures  dans  la  trachee.  —  Elles  onl  ete  bien  6tudiees  par 
Ordonneau  (these  de  Paris,  1875).  Nous  en  avons  releve  21  cas 
dans  la  litterature  medicale 
etrangere.  Ces  perforations 
sont  parfois  multiples.  Sur  la 
figure  27,  on  voit  quatre  ulce- 
rations dont  deux  sont  irregu- 
lieres,  dechiquetees,  frangees, 
dentelees  et  mesurent  4  milli- 
metres sur  8.  Leur  forme  est 
tantdt  ovalaire,  tantdt  trans- 
\ resale  avec  destruction  d'un 
anneau  tracheal.  Le  cartilage 
peut  Stre  use,  ramolli  au  pour- 
tour  de  la  perforation.  Le  tissu 
fibreux  qui  comble  les  inter- 
valles  de  plusieurs  anneaux, 
disparalt  parfois.  Des  anneaux 
cartilagineux  delruits  floltent 
quelquefois,  par  leurs  extre- 
mity's dccoupces,  dans  la  cavite 
tracheale. 

Ruptures  dans  les  bronches.  —  Elles  sont  sept  fois  plus  fr6quentes 
dans  la  bronche  gauche  dont  on  connait  les  rapports  intimes  avec 
l'aorte.  Leurs  ulcerations  etleurs  perforations  ressemblent  a  celles  de 
la  trachee  ;  elles  sont  ordinairement  petites,  6t'roites;  riles  peuvenl 
parfois  atteindre  I  centimetre  de  diametre.  Plusieurs  anneaux  sonl 
quelquefois  d6truits.  Quand  I'ouverture  est  ancienne,  ses  bords  sont 
lisses,  amincis,  denses,  fibreux.  Coyne  a  vu,  au  niveau  de  la  rupture, 


Fig.  27.  —  Anevrysme  volumineux  de  la 
crosse  de  l'aorte  eomprimanL  fortement 
la  trachee  qui  prcsente  quatre  ulcera- 
tions. Trachiotomie.  Mort  par  rupture 
de  la  poche  anevrysm ale  dans  I'interieur 
de  La  trachee. 
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des  lesions  de  p6riarte>ite  suppurative  avec  infiltration  abondante 
d'£l£menls  cellulaires  qui  onl  subi  la  deg6n6reseence  granuieuse. 

Ruptures  dans  l'appareil  digestif.  — QESOPHAGE.  —  Souvenl  les 
bords  de  ces  perforations  son!  lisses;  leui  forme  est  ronde,  ovalaire. 
Lorsqu'elles  sonl  ancienncs,  il  se  forme  une  sorte  d'ouTlel  cicatriciel 
lisse,  dur,  fibreux,  parfois  do  couleur  ardoisec  Deseaillots  fibrine  ix 
disposes  en  soupape,  veluli  valvules,  suivani  ['expression  de  Satlvage, 
peuvent  oblilerer  lemporairement  ces  perforations  et  rendre  1<,l- 
h6mat6raeses  intermitlentes.  Ces  ouvertures  sont  griu'ralemenl 
uniques  et  siogcnt  au  niveau  du  point  ou  Taorle  croise  l'oesophage. 
Nous  en  avons  lrouv6  une  soixantaine  de  cas  dans  la  litt6rature 
medicale.  Ces  perforations  ne  paraissent  pas  tenir  a  une  usure, 
corame  le  disait  Mondiere ;  elles  sont  cons6cutives  a  une  gangrene 
ocsophagienne  avec  chule  de  l'escarre  (Leudet). 

Estomac.  —  Dans  un  cas  de  Ball,  un  anevrysme  volumineux  de 
l'aorte  thoracique  a  determine  une  ulceration  a  la  petite  courbure 
de  l'estomac  etdes  hematemeses.  Les  anevrysmes  de  l'aorle  abdomi- 
nale  peuvent  s'ouvrir  sur  plusieurs  points,  soit  au-dessous  de  1'ceso- 
phage  (Lucas),  soit  pres  du  pylore  (Ridley  Bailey). 

Duodenum.  —  Nous  n'avons  releve  que  les  cas  de  Salmon,  Johnson, 
Coupland,  Brannan,  auxquels  nous  ajouterons  un  cas  inedit  du 
Dr  Fabre  qui  a  constate  uneperforalion  cupuliforme,  grande  corame 
une  piece  de  cinquante  centimes,  siegeant  au  niveau  de  la  portion 
horizontale  et  preaortique  du  duodenum.  L'anevrysme  de  Taorte 
abdominale  peut  se  rompre  encore  dans  Yintestin,  les  bassinets,  dans 
la  cavite  abdominale,  dans  le  tissu  cellulaire sous-peritoneal,  de  prefe- 
rence a  gauche.  Le  sang  decolle  le  peritoine,  fuse  dans  la  cavite  6pi- 
plo'ique,  le  mesocolon,  le  mesentere,  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin. 

Compression  de  la  moelle.  —  L'anevrysme  peut  s'ouvrir  encore 
dans  le  canal  rachidien,  determiner  de  la  paraplegie  et  une  mort 
rapide  corame  dans  les  cas  de  Laennec,  Kals,  Scheele.  La  survie  des 
malades  observes  par  Renauldin,  Andral,  Leach  a  ele  assez  longue. 
Dans  un  cas  in6dit  recueilli  dans  le  service  du  professeur  Fabre  et 
communique  par  le  D1'  Cousin,  on  voit  sur  la  partie  anterieure  du 
canal  vertebral,  au  niveau  des  9°  et  10edorsales,  une  large  perforation 
de  15  millimetres  sur  10  et  deux  petites  ouvertures  circulaires  de  3el 
de  5  millimetres  de  diametre;  elles  correspondent  a  une  pochc  an6- 
vrysmale  grosse  comme  une  orange,  adh^rant  intimement  a  la  face 
anterieure  des  7°,  8e,  9e,  10°  vertebres  dorsales  dont  les  corps  sonl 
erodes.  Le  malade  fut  atteint  de  paraplegie  avec  douleurs  vives  el 
hypereslhesie  el  mouruf,  au  bout  de  trois  semaines,  d'une  rupture  du 
sac  anevrysmal  dans  la  Ipevre  gauche.  Nous  n'indiquerons  qu'a  litre 
de  complications  exceptionnelles  le  ramollissemenl  c6r6bral,  comme 
dans  les  cas  de  Law,  Stokes,  Norman  Chevers,  Fritz,  Leblond,  el 
dans  une  observation  personnelle;  les  lesions  spinales  signages  par 
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Haddon,  Sacchi,  des  phenomenes  bulbaires  (Iiuber),  une  sorLc  de 
folio  avec  hallucinations  el  tendance  au  suicide  (Mickle),  de  [a 
d&nence  Moore  .  de  [a  melancolie  (Worthington,  Davy),  des  embo- 
lics de  la  sylvienne,  de  la  c6rebrale  moyenne,  de  la  femorale  avec 
gangrene  <ios  pieds,  des  jambes,  des  embolies  du  Lronc  fibio-pero- 
nier  et  m6me  de  la  maladie  bronzee  par  degen^rescence  des  noi  ls 
splanchniques  (Kroning,  Jurgens  et  Pepper).  Plus  frequemmenf,  la 
mort  est  produite  par  une  asphyxie  due  soit  a  l'obstruction  des  voies 
aeriennes,  soit  a  la  compression  du  recurrent,  du  pneumogaslrique 
Villani);  elle  est  surlout  causeeparla  luberculose pulmonaire. 
Tuberculose  pulmonaire.  —  «  De  tous  les  etats  g6neraux  qui 
accompagnentranevrysme,  la phtisie pulmonaire  est le plus commun  ; 
elle  est  preeedee  par  les  lesions  arterielles,  elle  a  souvent  des 
symptdmes  equivoques  irreguliers,  et  sa  marche  est  lentement 
progressive.  »  (Stokes.)  La  luberculose  existe  dans  une  proportion  de 
p.  100  (Hanot),  dans  le  quart  des  anevrysmes  de  l'aorte  (Aubry, 
Kortz).  See  l'a  observee  7  fois  sur  24  anevrysmes  aortiques.  La 
pathogenie  de  cette  Luberculose  a  etc  tour  a  tour  allribuee  a;  la 
compression  du  pneumogastrique  (Habershon,  Bucquoy,  Herard  et 
Cornil),  a  la  compression  de  Fartere  pulmonaire  (Lebert,  Hanoi, 
Lepine,  Charcot,  Salmon,  Kahn),  a  la  compression  des  bran- 
ches (Frankel).  A  toutes  ces  conditions  pathogeniques  qui  creent, 
dans  le  poumon,  un  locus  minoris  resislent'ue  favorable  a  revolution 
du  bacille  tuberculeux,  s'ajoutent  un  elat  de  cachexie  arterielle, 
lente,  seche  (tabes  sicca  de  Fernel),  une  decheance  organique  pro- 
voquee  par  l'epuisement  graduel  et  progressif,  par  la  continuity  des 
douleurs,  par  Tinanition  consecutive  a  la  dysphagie,  a  la  compression 
de  l'cesophage,  au  manque  de  sommeil.  Le  sejour  souvent  prolonge 
dans  les  salles  d'h6pilal  augmente  encore  les  chances  de  tuberculi- 
salion.  Le  plus  souvent,  ces  malades  meurcnt  d'une  phtisie  lente, 
caverneuse,  sans  fievre  (See),  d'une  tuberculose  chronique  a  marehe 
ulcereuse  dont  la  duree  varie  d'un  an  a  dix-huit  mois  on  a  deux  ans. 
au  maximum. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronoslic  de  l'anevrysme  de  l'aorte  est  fort 
grave.  La  mort  est  la  regie  ;  elle  resulte  soit  des  complications,  soit 
des  ruptures  pr£c6demment  indiquees.  «  Elanf  donne  un  an6vrysme, 
disail  Stokes,  il  impossible  de  pr6dire  ni  le  sens  dans  loquel  il  se 
dirigera,  ni  la  dur6e  de  la  vie  du  maladc,  ni  la  forme  des  accidents- 
all  inios.  »  La  marche  de  l'anevrysme  est  genoralemenl  progressive, 
souvent  elle  a  lieu  par  poussees  successives.  Les  periodes  d'amelio- 
ration  in'  --out  souvent  pas  de  tongue  duree.  L'an6vrysme  parait 
d  autant  plus  grave  quo  son  siegese  rapprochede  l'origine  de  l'aorte. 
Les  anevrysmes  a  type  r6currenl  comportent,  malgr£  leur  faible 
volume,  un  pronostic  fort  sombre.  Les  efforts  peniblcs,  les  professions 
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fatigaates,  les  habitudes  alcooliques  accelerent  la  marche  de  l'ane- 
vrysme  cl  augmenlent  les  chances  de  rupture.  La  moyenne  de  la 
dur6c  des  anevrysmes  aorliques  est  de  quinzc  a  vingt  mois. 

Les  gu6risons  sponlanees  nc  sonl  pas  exceplionnellcs;  nous  en 
avons  trouv6  60  cas  que  nous  avons  6num6res  l  .  Nous  indiquons 
aussi,  dans  ce  travail,  les  condilions  favorables  a  la  guerison  el  les 
parliculariles  anatomo-palhologiques  des  parois  anevrysmales  sus- 
ceptibles  d'expliquer  la  formation  des  nombreuscs  couches  de  cail- 
lols  aclifs.  La  guerison  sponlamV  sYll'ectue  surtoul  dans  les  ane- 
vrysmes sacciformes,  a  collet  etroit.  II  est  done  utile  soit  au  point 
ilc  vue  du  pronostic,  soil  au  point  dc  vue  de  Tapplicalion  cer- 
tains traitements,  de  chercher  a  avoir  des  indications  sur  les  dimen- 
sions approximates  de  cet  orifice  de  communication.  S'il  est  etroit, 
le  second  soulevemenl  est  supprime,  le  retard  du  premier  battement 
anevrysmal  est  augmente,  un  bruit  de  souffle  simple  ou  a  renforce- 
ment  remplace  le  premier  bruit  de  pulsation.  La  forme  du  pouls  se 
modifie,  son  retard  est  moins  exagere  ct  les  effels  exerces  par  la  res- 
piration, la  compression  et  la  decompression  de  la  tumeur  sont  atte- 
nues.  L'absence  de  souflle  fait  presumer  l'exislence  d'un  large  orifice 
de  communication.  L'intensite  des  effels  de  la  compression  et  de  la 
decompression  sur  le  pouls  radial  indique  le  faible  volume  de  la 
portion  intra-thoracique  de  l'anevrysme.  On  peut  conclure  a  la  pre- 
sence d'une  certaine  quantile  dc  caillots,  lorsque  les  ballcmenls  ane- 
vrysmaux  diminuent  d'amplitude,  lorsque  le  premier  claquement  et 
le  premier  bruit  cardiaque  sont  synchrones,  lorsqu'on  ne  constate 
qu'une  faible  modification  de  forme  et  un  faible  retard  du  pouls. 
Enfin,  les  effels  qui  se  produisaient  sous  l'influence  de  la  compres- 
sion, de  la  decompression,  de  la  respiration  sonl  supprimes.  Dans  un 
cas,  la  radioscopie  a  pu  nous  permellre  d'apprecier  approximali Ye- 
meni 1'cpaisseur  des  couches  fibrineuscs. 

DIAGNOSTIC.  —  Anevrysmes  latents.  —  «  11  est  peu  de  maladies 
aussi  insidieuses  que  l'anevrysme  de  l'aorte,  disail  Laennec  I.  1. 
p.  1(9),  on  ne  le  reconnait  que  lorsqu'il  se  prononce  a  l'exterieur; 
on  peut  a  peine  le  soupgonner  lorsqu'il  comprime  quelque  organe 
cssenliel  el  en  g6ne  les  fonctions  d'une  maniere  grave.  »  Stokes 
insiste  dans  le  merne  sens  el  declare  que  l'absence  dc  signes  phy- 
siques ne  doit  pas  exclure  le  diagnostic  d'anevrysme.  Polain  appelle 
de  nouveau  l'attention  sur  ces  an6vrysmes  latents  qui  ne  se  mani- 
festcnl  par  aucune  espece  de  symptdmes,  jusqu'a  ce  qu'ils  se  termi- 
nent  par  une  perforation  ou  une  complication  redoulable.  La  litera- 
ture medicale  renferme  plus  de  80  faits  analogues.  Les  anevrysmes 
reslent  latents  dans  le  huilieme  des  cas,  surtoul  s'ils  siegenl  sur  la 

(1)  lievue  t/e  medecinc,  mai  1897,  page  381. 
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portion  thoracique  de  I'aorte  descendante  situ6e  au-dessous  de  la 
bronche gauche;  ils  peuvenl  atteindre,  dans  ceLle  region,  un  certain 
developpemenl  sans  eompromettre  gravemenl  des  organes  impor- 
tants.  Les  anevrysmes  du  sinus  de  Valsalva  passenl  souvent  inaper- 
cus  a  cause  de  leur  petit  volume;  une  rupture  brusque,  mortelle  esl 
frequemmenl  le  premier  symptdme  qui  annonce  leur  existence.  Los 
anevrysmes  de  Iaorte  abclominale  sont  souvent  meconnus. 

Symptomes  de  presomption.  —  Lcs  troubles  fonctionnel<  peuvenl 
Faire  soupgonner  un  anevrysme,  les  signes  physiques  permettent 
seuls  il  en  affirmer Texistence. 

Les  phenomencs  douloureux  lels  que  nevralgies  inlercoslales, 
douleurs  d'apparence  rhumatismale,  lumbago,  ne  sont  que  de 
mediocres  signes  de  presomption;  les  douleurs  lerebrantes,  fixes, 
avec  exacerbations,  indiquent  une  usure  osseuse  par  un  an6- 
vrysme;  les  irradiations  douloureuses  dans  rabdomen  constituent  un 
faibleindice  d'anevrysme  abdominal.  Ladyspnee,  les  hemoptysies,  la 
dysphagie,  les  hematemeses,  les  symptomes  dus  a  la  compression  du 
recurrent,  l'inegalite  des  pupilles,  des  pouls  radiaux,  etc.,  feront  son- 
ger  a  un  anevrysme  aortique. 

Diagnostic  du  siege.  —  II  sera  base  sur  les  donnees  cliniques  sui- 
vantes  que  nous  resumerons  brievement  : 

Anevrysmes  du  sinus  de  Valsalva.  —  Ils  sont  rares,  peu  volumi- 
neux,  souvent  latents;  leurs  symptomes  sont  peu  accuses;  l'angine 
de  poitrine,  les  frottements  pericardiques  de  la  base  mettront  sur 
la  voie  du  diagnostic  ;  leur  marche  est  lente,  insidieuse;  leur  rupture 
dans  le  pericarde  est  la  regie. 

Anevrysmes  de  Vaovte  ascendanle.  —  Ils  sont  frequents,  ils  per- 
forent  le  sternum,  a  droite,  alajonclion  de  son  corps  avec  la  poignee, 
ils  acquierenl  un  volume  considerable,  ils  donnent  souvent  lieu  a  des 
anevrysmes  faux  conseculil's,  ils  sont  caracterises  par  des  doubles 
battements,  claquements  et  souffles,  par  du  retard  dans  le  pouls  de 
toutes  les  arteres,  par  des  douleurs  assez  vives  avant  la  perforation 
du  sternum,  par  de  la  dyspnee,  de  la  toux,  de  l'engorgement  des 
veines  de  la  tele  et  du  cou,  du  a  la  compression  de  la  veine  cave 
superieure  et  des  troncs  veineux  brachio-cephaliqucs ;  ils  se  rompent 
habitucllement  dans  le  pericarde,  plus  rarement  et  par  ordre  de  fre- 
quence ils  s'ouvrenl  a  I'extdrieur,  dans  la  plevre,  dans  la  bronche 
droite  et  le  poumon. 

Anivrysmes  de  la  premiere  courbure  de  la  crosse.  —  lis  foul  assez 
souvenl  saillie  a  droite  du  sternum,  dans  les  premier  et  deuxieme 
espaces  intercostaux  ;  ils  occasionnent  une  douleur  continue,  paroxys- 
tique,  s'att^nuant  quand  le  malade  se  penche  en  avanl  ;  les  pouls 
radiaux  et  carotidiens  sont  modifies;  la  compression  d'un  tronc  vei- 
neux brachio-cephaliquc  delermine  de  la  cyanose  et  de  Poedeme 
limites  a  une  moitie  de  la  face  et  an  mcmbrc  supericur  correspondant; 
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on  constate  un  soulevcmenl  en  masse  de  lajugulaire  droite  avec  gon- 
llcment  veineux  isochrone  a  l'expansion  arterielle. 

Anevrysmes  de  la  convexile  de  la  crosse.  —  lis  se  developpenl  en 
hautel  en  avant,  etcomme  ilsne  lesenlque  peud'organes  important*, 
ils  peuvenL  acquerirde  1'orlcs  dimensions  ;  ils  s'ouvrent  raremenL  dans 
la  Irachee.  La  saillie  de  ran6vrysme  en  arriere  de  la  fourchelte  sler- 
nale  rend  le  diagnostic  facile. 

Anevrysmes  de  la  parlie  poslirieure  de  la  crosse.  —  La  trachee  esl 
rapidement  comprimee,  puis  perforee;  ceLLe  complication  survienl 
des  que  l'anevrysme  alleinl  le  volume  d'un  ceuf  de  poule.  Le  siege 
habiluel  dela  lumeur,  enlre  le  Ironc  brachio-cephalique  el  la  carolide 
primitive  gauche,  modifie  ou  fait  disparaitre  le  pouls  radial  gauche. 
La  dysphagie  diminue  lorsque  le  tronc  est  incline"  en  avant.  On 
note  parl'ois  une  tumefaction  du  corps  thyro'ide  (Guigou). 

Anevrysmes  de  la  concavite  de  la  crosse  {type  ricurrent).  —  lis  sont 
tres  graves,  malgre  leur  faible  volume;  ils  compriment,  en  effet,  le 
recurrent  gauche,  la  bronche  gauche  et  la  trachee,  I'oesophage;  ils 
determinent  tous  les  symplomes  dit  recurrentiels  (dyspnt'e,  voix 
bitonale,  aphonie,  laryngisme,  pharyngisme,  etc.);  ils  enlrainent, 
quand  la  bronche  gauche  est  comprimee,  une  diminution  du  mur- 
mure  vesiculaire  avec  conservation  de  la  sonorite  du  poumon  corres- 
pondant;  les  hemoptysies  sont  frequentes;  la  compression  de  I'oeso- 
phage est  plus  tardive,  les  hematemeses  sont  plus  rares. 

Anevrysmes  de  la  terminaison  de  la  crosse  el  du  commencement  de 
I'aorle  thoracique  descendante.  —  Ils  restent  souvent  latents,  ils  ont 
une  grande  tendance  a  se  diriger  de  gauche  a  droite  vers  le  rachis. 

Anevrysmes  de  Vaorte  thoracique  descendante.  —  Ils  passent,  eux 
aussi,  souvent  inaperQus ;  leurs  signes  physiques  sont  peu  nets  ou 
apparaissent  tardivement  ;  le  souffle  systolique  peut  manquer,  il 
aequiert  une  certaine  importance  diagnostique  s'il  correspond  au 
siege  d'une  douleur  localisee  en  arriere.  Ces  anevrysmes  ont  en  effet 
une  grande  tendance  a  user  le  cote  gauche  de  la  colonne  vertebrale, 
el  a  faire  saillie  entre  le  rachis  et  le  bord  spinal  de  romoplate  gauche. 
La  moelle  finit  parfois  par  etre  comprimee.  La  compression  de  la 
bronche  gauche  produit  du  cornage,  avec  respiration  rauque,  stri- 
dente,  tirage  sus-claviculaire  et  depression  des  teguments;  elle  peul 
determiner  aussi  du  souffle  fubaire  el  une  difference  notable  de  l'in- 
lensite  respiratoire  dans  les  deux  cotes  de  la  poitrine.  La  dysphagie 
esl  parfois  asscz  marquee.  Ces  anevrysmes  se  rompent  surtout  dans 
la  pl6vre  gauche,  plus  rarement  dans  la  bronche  gauche,  le  poumon. 
I'cesophage,  exccptionnellement  dans  la  cavity  rachidienne. 

Diagnostic  differentiel.  —  Pulsations  thoractques.  —  <  >n  nou- 
bliera  pas  qu'elles  peuvent  lenir  t\  la  dilatation  de  Vaorte,  a  Yinsuffi- 
sance  aorlique,  a  Yempyeme  pulsatile,  a  des  indurations pulmonaires 
varices  (pneumonie,  cancer,  tuberculcs),  parfois  a  des  cavernes  pul- 
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monaires  en  rapport  avec  l'aorte,  a  des  simples  pulsations  dyna- 
mirjiies  ou  nerveuses  de  celle  arlere,  a  un  de placement  aorlique  par 
les  courbures  spinales  dans  le  rachitisme,  et  surtout  &  des  tumeurs 
intra-thoraciques  solides  ou  liquides  du  m6diastin  soulevees  par 
l'aorte. 

Tumeurs  du  mediastin.  —  Si  elles  sont  en  contact  avec  ies  parois 
thoraciques  et  l'aorte,  elles  transmettent  les  battements  de  celle 
artere,  qui  sont  limites  a  une  zone  mate  au  niveau  de  laquelle  on 
per^oit  un  souffle  systolique  du  a  la  compression  de  l'aorte  par  un 
lijinpliadenome  ou  un  cancer  du  mediastin.  Le  diagnostic  differentiel 
sera  bas6  sur  les  donnees  suivantes  :  1°  La  matite  de  ces  tumeurs  est 
plus  etendue  que  leur  centre  de  pulsations  et  n'est  pas  strictement 
limitec  au  trajet  de  l'aorte  ou  au  siege  habituel  des  anevrysmes  aor- 
liques.  2°  Ces  battements  transmis  sont  faibles,  diffus,  uniques,  et 
n'ont  ni  la  brusquerie  d'expansion  en  masse,  ni  la  puissance  de  sou- 
levement  des  pulsations  anevrysmales  qui  succedent  plus  immedia- 
tement  au  choc  du  cceur.  3°  Dans  le  cancer  du  mediastin,  l'elendue 
de  la  matite  contraste  avec  la  faiblesse  des  battements  et  le  souffle 
systolique  n'est  pas  suivi  d'un  second  bruit  accentue  comme  dans 
l'anevrysme.  4°  La  tumeur  du  mediastin  transmet,  a  l'inverse  de 
l'anevrysme,  les  bruits  respiratoires,  les  vibrations  thoraciques  ;  elle 
determine  moins  de  douleurs  et  plus  de  phenomenes  generaux. 
5°  Les  tumeurs  soulevees  par  les  battements  aortiques  ne  donnent 
pas  les  traces  graphiques  des  anevrysmes  ;  de  plus,  la  compression 
de  la  tumeur  diminue  l'amplitude  du  pouls,  tandis  que  la  decom- 
pression l'augmente.  6°  Enfin,  les  tumeurs  du  mediastin  s'accompa- 
gnent  souvent  d'un  d6veloppement  variqueux  des  veines  des  parois 
thoraciques  (Escarras);  elles  se  developpent  progressivement  avanl 
quarante  ans,  de  preference  chez  la  femme  et  dans  les  classes 
pauvres  (Byrom-Bramwell) ;  elles  se  generalisent  assez  vite  ;  elles 
entrainent  rapidement  de  l'engorgement  ganglionnaire  et  un  etat 
cachectique.  L'  abces  du  mediastin  se  distinguera  de  ranevrysme  par 
des  douleurs  limit^es  aux  alterations  osseuses,  par  une  matite  rten- 
due  et  des  battements  Ires  faibles  ou  anils.  Exceptionnellement,  un 
kysle pileux  (Gordon),  un  kyste  sereux  du  mediastin  (Byrom-Bram- 
well) peuvent  en  imposer  pour  un  anevrysme  de  Tare  aortique. 

Maladies  comprimant  les  voies  respiratoires.  —  Dans  l'anevrysme, 
la  compression  peut  6tre  limitee  a  la  bronche  gauche ;  elle  est  plus 
etendue  dans  les  cas  de  tumeurs  intra-thoraciques.  L'adenopalhie 
tracheo-bronchique  est  rare  chez  l'adulte,  elle  donne  lieu  a  des  crises 
coquelucholdes,  ;'i  ilr  la  congestion  pulmonaire;  elle  est  souvent 
precexlee  de  bronchites  repetees,  elle  s'accompagne  rarement  de 
cornage,  qui,  d'apres  Rendu,  est  le  signe  pr6dominant,  presque 
unique  de  l'anevrysme  de  l'aorte  thoracique  descendantc  compri- 
cnanl  lea  bronches  ou  In  trach6e;  enfin,  elle  se  traduil  surloul  par 
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de  la  rttdssse  inspiraloire  dans  la  region  sous-clavieulaire  et  par  de 
la  malile  pr6-sternale  et  r6tro-vert6brale.  Le  cancer  da  poumon  peul 
etre  conl'ondu  avec  l'anevrysine  aorlique,  mais  il  presenle  comme 
caracteres  diffe>entiels  :  1°  une  touxintense,  Er6quente,  revenanl  par 
acces  coqueluchoides  el  anienant  peniblement  des  crachats  gelee  de 
groseille ;  2"  une  matite  ligneusc  absolue,  dans  les  regions  pr6stcr- 
nale,  sous-claviculairc,  sus  et  sous-6piueuses ;  3°  une  diminution  ou 
une  abolition  du  murmure  vesiculairc  sur  ces  points  el  sur  les  par- 
ties relraclees  du  thorax;  1"  l'engorgemenl,  la  durele,  Pindolence 
des  ganglions  sus-claviculaires;  5°  la  cachexie  canc^reuse. 

Tuberculose.  —  Au  premier  abord,  le  diagnostic  diU'erentiel  enlre 
la  tuberculose  pulmonaire  et  l'anevrysme  de  l'aorte,  semble  facile 
II  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Ouelquefois,  les  he/noj/iijsies  que 
Ton  rapporte  a  la  tuberculose  dependent  soit  d'une  lissurc  de  la 
poche  anevrysmale  avec  perforation  de  la  trachee,  des  bronches,  du 
poumon,  soit  de  la  pression  exercee  par  l'anevrysme  sur  le  paren- 
chyme  et  les  vaisseaux  pulmonaires.  Cespetites  hemoptysies  premo- 
niloires,  revenant  a  intervalles  plus  ou  moins  reguliers,  so  terminenl 
souvent  par  une  hemorragie  abondante  ou  foudroyante  due  a  une 
large  rupture  anevrysmale.  Dans  le  cas  exceptionnel  de  Gairdncr. 
elles  se  sont  renouvelees  pendant  cinq  ans.  Une  toux  quinteuse  avec 
crachats  sanguinolents  et  sensation  d'angoisse  qui  ne  peut  legiti- 
mement  etre  raltachee  a  une  affection  cardiaque,  pulmonaire  ou 
lvnale,  doit  faire  songer  a  un  anevrysme  de  l'aorte.  II  ne  faut  pas 
oublier  aussi  que  la  matite  du  sommet  et  de  la  partie  moyenne  du 
poumon  gauche  observee  dans  les  anevrysmes  de  la  derniere  por- 
tion de  la  crosse  et  du  commencement  de  l'aorte  descendante,  que 
le  souffle  bronchique  du  a  la  compression  d'un  anevrysme  sur  le  hile 
du  poumon,  peuvent  faire  porter  a  tort  le  diagnostic  de  tuberculose. 

L'erreur  inverse  est  parfois  commise.  Ainsi,  on  a  attribue  a  un 
anevrysme  aortique  la  rupture  d'un  ane\rysme  de  Rasmiissen  dans 
une  caverne  luberculeuse,  etla  transmission  de  battements  aortique- 
par  une  induration  tuberculeuse ;  dans  le  cas  de  Brakenridge,  ces 
lesions  tuberculeuses  avaient  meme  altire  l'aorte  en  avant  el  a 
droite,  dans  le  deuxieme  espace  intercostal.  L'existence  d'un  bruit 
syslolique  avec  thrill,  a  ce  niveau,  fit  admettre  le  diagnostic  inexarl 
d'anevj-vsine  de  l'aorte.  Certaincs  cavernes  tuberculeuses  6tendues, 
en  contact  avec  la  crosse  de  l'aorte:,  ne  communiquant  avec  les 
bronches  que  par  une  etroite  ouverlure,  peuvent  jouer  le  role  de 
eardiographe,  enregistrer  et  transmetlre  les  battements  aortiques 
et  presenter  des  pulsations  et  meme  de  v6ritables  mouvements 
expan&ifs.  Enfin,  l'ane\ -rysine  et  la  tuberculose  peuvent  exisler  simul- 
tanement  et  meme  se  combiner  intimement  comme  dans  les  cas  d'Er- 
merins, d'Etienne,  qui  ontvu  un  an6vrysmede  l'aorte  se  rompredans 
une  ancienne  caverne. 
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Affections  du  larynx.  —  L'cxamen  laryngoscopique  permetlra  de 
distinguer  tie  La  laryngite  tuberculeuse,  des  affections  chroniqucs  du 
larynx,  do  I'cedeme  de  la  glolte,  les  contractures  ou  lcs  paralyses 
de  la  corde  vocale  gauche  dues  a  la  compression  exercee  sur  le 
recurrent  par  l'anevi*ysme. 

Pleurisies.  —  Un  an6vrysme  volumineux  de  l'aorte  descendante, 
en  grande  partie  oblilnv  par  des  caillots,  simule  parfois  un  epan- 
chement  moyen  dans  la  plevre  gauche  (Potain,  Huchard).  Dans 
certains  cas,  l'anevrysme  ct  l'epanchement  coexistent.  Enfin,  la 
compression  des  bronches  par  l'anevrysme  donne  parfois  naissance 
a  des  signes  pseudo-pleuretiques  (Desplats,  Huchard).  Un  empyeme 
pulsatile  avec  mouvements  d'expansion  isochrones  a  la  systole  car- 
diaque,  pourrait  en  imposer  pour  un  anevrysme,  mais  la  faiblesse 
des  battemenls  a  gauche,  l'absence  d'expansion  en  masse,  les  signes 
d'un  epanchement  pleural,  feront  6viter  cette  erreur.  11  faut  se  rap- 
peler  aussi  que  certaines  poches  anevrysmales  s'accompagnent 
d  une  retraction  de  la  paroi  thoracique  due  a  des  adherences  pleu- 
rales  et  a  un  6tat  atelectasique  du  poumon.  On  ne  confondra  pas 
cetle  deformation  speciale  avec  l'aplatissement  de  la  poitrine,  conse- 
cutif  a  la  pleurCsie  chronique. 

Affections  de  Vcesophage.  —  La  compression  de  l'cesophage  par 
les  anevrysmes  de  la  terminaison  de  la  crosse  ou  de  l'aorte  thora- 
cique descendante,  provoque  de  la  dysphagie,  de  l'emaciation,  des 
hematemeses  qui  simulent  un  cancer,  un  retrecissement  de  l'ceso- 
phage  ou  de  l'cesophagisme  nerveux.  Le  catheterisme  doit  etre  pros- 
crit,  il  expose  a  des  hematemeses  foudroyantes  ou  parfois  repetees 
el  rapidement  mortelles.  L'apparilion  brusque,  la  persistance  de 
ces  symptdmes,  la  progression  rapide  des  accidents,  l'absence  de 
vomissemenls,  I'cedeme  de  la  face,  du  cou,  la  disparition  du  pouls 
radial  gauche  indiquent  un  anevrysme  de  la  portion  terminate  de  la 
crosse.  Les  phenomenes  d'cesophagisme  dus  a  la  compression  du 
recurrent  par  les  anevrysmes,  s'accompagnent  de  troubles  dyspnei- 
qiaes  et  larynges  de  la  plus  grande  importance. 

A  flections  cardiaques.  —  Les  anevrysmes  intra-piricardiques  de 
Vaorie  peuvent  cHre  confondus  avec  l'anevrysme  du  cceur,  avec  des 
epanchemcnls  pericardiques,  avec  l'hydropericarde.  La  radioscopie  a 
permis  a  M.  le  Pr  Bouchard  de  reconnaitre  une  ectopic  du  cceur 
simulant  un  anevrysme  aortique.  Enfin,  le  retrecissement  de  Varlere 
pulmonaire  [Oliver,  Huber),  de  Yoriftce  aortique  (Deguise),  Yinsuf fi- 
nance aortique  tenant  soil  a  la  dilatation  de  l'anneau  siginoiidien  par 
mi  ani'\  r\ sine  de  I'origirie  de  l'aorte,  soil  a  des  lesions  atheromaleuses 
ou  syphilitiqucs  concomitantes,  ont  etc  pris  pour  des  anevrysmes 
aorliques.  Cette  meprise  sera  evit6e  avec  lcs  elements  de  diagnostic 
contenus  dans  lcs  chapitres  precedents.  D'apres  Lebert,  les  lesions 
valvulaires  oil  cardiaques  compliquent  l'anevrysme  de  l'aorte  dans 
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plus  du  tiers  des  cas.  Lc  diagnostic  de  l'anevrysme  avec  la  maladie 
de  Hogdson,  c'est-a-dire  avec  la  dilatation  atheromateuse  de  Taorte 
compliqu6e  d'insuffisance,  pr6sente  parfois  quelques  difficulles, 
surtout  si  I'endarterite  obliteranlc  d'unc  dcs  grosses  arteres  emer- 
gentes  d6termine,  connne  dans  les  cas  de  Ziemssen,  le  retard  et 
L'inegalite  du  pouls.  Ge  diagnostic  sera  fait  a  propos  des  aortites 
chroniques.  Les  pulsations  dynamiques  nerveuses  et  la  dilatation 
nevro-pavalylique del 'aorle  (Stokes,  Duckworth,  Macario,  Williams), 
Yaorte  pulsatile  (Sidney  Philips,  Oumanskv  peuvenl  Stre  trans- 
mises  a  la  region  epigastrique,  leur  siege  de  predilection,  avecune 
telle  intensite  que  Ton  peut  croire  a  un  anevrysme  aoi  lique. 

Mais  leurs  battements  sont  brusques,  saccades,  non  expansifs, 
mal  delimites,  dissemines  sur  le  trajet  de  l'aorte  abdominale  dont  ils 
ne  depassent  ni  la  longueur  ni  le  diametre ;  ils  se  dirigent  de  has  en 
haut,  quand  le  malade  est  dans  le  decubitus  dorsal.  II  n'y  a  pas  de 
rapport  entre  la  force  de  ces  pulsations  qui  existent  dans  toutes  les 
directions  et  Fintensite  des  sensations  qu'elies  font  eprouver  aux 
malades.  Dans  les  cas  douteux,  Douglas-Powell  conseille  de  recourir 
a  l'aneslhesie.  On  les  observe  surtout  chez  les  femmes  nerveuses, 
hysteriques,  impressionnables,  dyspepliques,  anemiques.  D'apres 
Sidney  Philips,  ces  pulsations  ne  sont  pas  rares  chez  les  goutteux 
deja  ages,  elles  s'accompagnent  parfois  de  troubles  du  grand  sym- 
pathique  et  meme  d'hemorragies  intestinales.  Enfin,  on  se  rappellera 
que  la  chlorose  peut  determiner  soit  un  double  souffle  avec  fremis- 
sement  que  G.  de  Mussy  a  constate  dans  la  region  sous-claviculairc 
gauche,  soit  d'un  souffle  doux  continu,  a  renforcement  systolique, 
que  MM.  Gilbert  et  Gamier  ont  pergu  au  niveau  de  la  veine  cave 
superieure  et  des  troncs  brachio-cephaliques.  11  sera  facile  de  les  di^- 
tinaruer  de  certains  bruits  anevrvsmaux. 

Aulres  anevrysmes.  —  Les  anevrysmes  de  Varleve  pulmonaire, 
dont  Goldbeck  a  reuni  20  cas,  font  saillie  dans  le  deuxieme  espace 
intercostal  gauche,  ont  leur  maximum  de  bruits  et  de  souffles  a 
gauche ;  ils  se  propagent  dans  la  direction  de  l'arlere  pulmonaire. 
Les  battements  anevrysmaux  sont  faibles  ei  peu  expansifs. 

Les  anevrysmes  de  I 'innominee  ont  quelques  analogies  cliniques 
avec  les  anevrysmes  siegeant  au  premier  coude  ou  dans  la  portion 
transverse  de  la  crosse.  Leurs  principaux  caracteres  differentiels 
sont  leur  siege  dans  la  region  laterale  droite,  leur  extension  en  haul 
dans  le  creux  sus-sternal,  le  deplacement  assez  frequent  du  larynx 
•  •1  la  trachee,  la  compression  du  plexus  brachial,  du  recurrent,  du 
pneumogastriquc  droit,  de  la  veine  cave  superieure  el  du  tronc  vei- 
neux;  brachio-cephalique  droit,  et,  par  suite,  I'osdeme  limits  au  cdl6 
droit  et  la  paralysic  du  membre  sup^rieur  droit.  Les  anevrysmes  du 
tronc  brachio-c6phalique  evolucnl  plus  rapidemen)  que  Irs  ane- 
vrysmes aortiques  et  leur  apparition  a  Texterieur  apres  perforation 
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des  parois  thoraciques,  n'est  pas  suivie  de  soulagement.  Le  pouls 
radial  el  carotidien  droil  esl  plus  faible,  moins  ample;  son  retard 
esl  exag6r6.  La  compression  de  la  carotide  primitive  el  de  la  sous- 
claviere  droites  affaiblit  les  pulsations  de  rinnominee  et'reste  sans 
effet  sur  colics  de  L'anevrysme  aortique  (Byrom-Bramwell).  Avec  un 
pen  d'altention,  il  sera  facile  devitcr  une  erreur  de  diagnostic  avec 
les  anivrysmes  de  la  sous-claviere  et  de  la  carotide  primitive.  L'etude 
faite  par  F.  Franck  sur  Je  retard  du  pouls  au  niveau  des  anevrysmes 
el  des  arteres  symetriques,  donnc  d'excellentes  indications  sur  le 
siege  des  anevrysmes.  C'est  surtoul  par  le  retard  accentue  du  pouls 
femoral  que  les  anevrysmes  de  faorle  abdominale  pourront  cHre  dif- 
ferencies  des  anevrysmes  du  tronc  cceliaque,  de  l'artere  hepatique, 
splenique,  renale,  m6senterique  superieure  ou  inferieure. 

Anevrysmes  de  l'aorte  abdominale.  —  lis  sont  meconnus  dans  le 
quart  des  cas  ou  confondus  avec  les  affections  les  plus  disparates  de 
l'abdomen,  telles  que  lumbago,  douleurs  rhumatismales,  nevralgies 
lombaire,  testiculaire,  sciatique,  colique  de  plomb,  lithiase  renale, 
cariedela  colonne  vertebrate,  mal  de  Poll,  abces  par  congestion,  abces 
du  j>soas,  abces  lombaire,  maladie  de  la  moelle,  gastralgie,  dyspepsie, 
ulcere  de  Vestomac.  On  a  signale  encore  des  erreurs  de  diagnostic 
avec  les  cancers  de  l'estomac,  de  la  lete  du  pancreas,  de  l'intestin, 
de  1' epiploon,  du  rein,  de  la  rale.  En  dehors  de  la  diminution  de  Puree 
et  des  signes  dependant  des  fonctions  particulieres  de  chaque  organe 
atteint,  les  tumeurs  cancereuses  sont  souvent  assez  volumineuses, 
dures,  irregulieres,  mobiles  transversalement  et  verticalement ;  elles 
glissent  parfois  de  haut  en  bas  quand  le  diaphragme  s'abaisse  forte- 
ment,  elles  se  developpent  de  bas  en  haut  et  ont  des  rapports  fixes 
avec  un  des  visceres ;  elles  s'accompagnent  d'un  etat  variqueux  des 
veines  6pigastriques,  de  frolfements  peritoneaux,  d'ascite.  D'apres 
Stokes,  le  souffle  disparalt  lorsque  le  malade  se  met  sur  les  genoux 
et  les  mains.  Une  compression  exercee  a  leur  niveau  diminue  les  bat- 
tements  f6moraux  qui  reprennent  leur  intensity  des  que  la  pression 
cesse.  On  n'observe  pas  les  modifications  sphygmographiques  que 
produit  la  compression  d  un  an6vrysme  de  l'aorte  abdominale.  Les 
tumeurs  malignes  telangiectasiqu.es  presenfent  en  outre  une  mollesse 
et  des  battements  diffus  qui  pcuventcn  imposer  pourun  an6vrysme ; 
mais  dies  n'ont  pas  un  mouvemcnl  d'expansion  en  masse,  elles  sont 
simplement  soulevees  el  elles  ne  font  que  transmettre  les  battements 
aortiques.  Leur-  bruits  vasculaires  n'ont  pas  l'intensit6  du  souffle 
aneurysmal.  Enfin,  elles  entralnent  une  cachexie  profonde  et  rapide, 
de  l'ascitc,  de  la  dilatation  veincuse,  etc.  Rendu  cite  un  cas  d'ane- 
vrysme  de  l'aorte  abdominale  qui  avail  ete  pris  successivcmcnt  pour 
une  cirrhose  hgperlrophique,  une  leucocglhimie,  un  phlegmon  pdri- 
niphre'tique.  Enfin,  Vhypertrophie  du  lobe  gauche  du  foie,  Vabc&s  de 
eel  organe,  le  rein  mobile,  Vocclusion  inleslinale,  la  Igphlile,  la  pdri- 
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iyphlite  ont  6te  confondus  avec  l'anevrysme  do  l'aorle  abdominale. 
Moore  consoille  d'ausculler  ceLte  arterc  memc  lorsqu'on  ne  croil  qu'a 
une  simple  accumulation  slereorale  dans  le  ctecum.  Le  diagnostic 
dillerentiel  sera  bas6  sur  les  caracleres  des  anevrysmes  de  l'aorle  qui 
out  6t6  bien  eludies  par  Lcberl,  F.  Franck,  Servicr,  Dana,  Bouel, 
Dacquet.  Nous  les  resumerons  brievemenl  :  Get  anevrysme  est  onze 
l'ois  plus  frequent  chez  l'homme  que  chez  la  femme;  il  se  developpe 
surtout  de  vingt-cinq  a  quarante  ans,  parfois  a  la  suite  d'un  trau- 
matisme  (Lilten,  Eames),  de  violents  efforts  (Servier);  il  siege  habi- 
tuellement  au  niveau  du  tronc  coeliaque,  l'ait  une  saillie  sus-ombili- 
cale  soit  sur  la  ligne  mediane,  soit,  plus  souvent,  a  gauche  vers  la 
region  splenique.  La  poche  est  arrondie,  lisse,  splenique,  peu  bos- 
seleo.  Sa  rupture  donne  fr6quemment  lieu  a  des  anevrysmes  faux 
conseculifs.  Nousrappellerons  que  les  troubles  fonctionnels  consistent 
en  douleurs  intenses,  en  nevralgies  lombo-abdominales  avec  irradia- 
tions paroxystiques  epigastriques  et  dorso-lombaires,  en  symptdmes 
derivant  de  la  compression  des  organes  voisins  (ict6re,  ascile,  albu- 
minuric, phenomenes  gastriquos,  vomissements,  douleurs  dans  le 
cordon,  constipation,  parfois  obstruction  inteslinale,  etc.).  Les  signes 
physiques  offrent  certaines  particularites.  La  tumeur  presenle  dans 
son  ensemble  un  mouvement  d'expansion  en  masse,  elle  n'a  qu'un  seul 
battement  systolique ;  elle  est  fixe,  se  developpe  de  haut  en  bas.  La 
compression  exercee  au-dessus  de  la  tumeur  diminue  la  force  et  l'am- 
plitude  des  battements  anevrysmaux,  qui  augmentent  au  contraire 
si  la  pression  est  faite  au-dessous  de  Fanevrysme.  C'est  sur  cette 
donnee  qu'est  base  le  procede  de  Scheele,  qui  comprime  simultaur- 
ment  les  deux  femorales  pour  accentuer  les  pulsations  anevrysmalc-. 
L»ne  poche  profondement  situee  ou  remplie  de  caillots,  peut  etre  dt;- 
celee  par  la  meme  mano3uvre  que  celle  qui  sert  a  explorer  le  rein. 
Eames  a  constate  du  thrill.  Le  retard  du  pouls  est  exagere,  bien  symeV 
trique  dans  les  deux  femorales.  Son  affaiblissement  est  notable.  La 
compression  du  sac  anevrysmal  augmente  la  circulation  et  la  tension 
arterielle  dans  les  membresinferieurs ;  elle  determine  une  elevation  et 
un  soulevement  d'ensemble  dans  la  ligne  du  trace  sphygmographique; 
elle  s'abaisse  au  moment  de  la  brusque  decompression  de  Tanevrvsme. 
L'aspiration  exercee  par  la  tumeur,  au  moment  ou  elle  reprend  -a 
forme,  peut  faire  meme  disparallrc  une  ou  deux  pulsations  dans  les 
arteres  femorales.  AussiF.  Franck  conseille-t-il  de  prendre  les  traces 
sur  Tartere  libiale  poslerieure.  Dans  les  anevrysmes  do  l'aorle  abdo- 
minale, le  souffle  est  unique,  systolique;  il  peut  disparaitre  pendanl 
la  compression  des  deux  femorales,  dans  la  position  verticale.  Excep- 
lionnellement,  on  enlend  un  second soul'lle  que  Lyons  attribuait  a  la 
sortie  du  sang  sous  rinlluence  de  lelaslicite  des  parois  ane\  rvsmales. 
Enfin,  la  durec  de  ccs  anevrysmes  est  pins  considerable  que  celle  des 
tumours  cancorcuscs  des  organes  abdominaux,  elle  a  pu  atteindre 
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dans  certains  cas,  Irois  el  cinq  ans.  Les  cas  de  guerison  spontaneede 
ces  anevrysmes  nc  sonl pas  exceplionncls.  Nous  cn  avons  cite  une  serie 
d'exempleset  S\  mea  vu  un  anevrysmeguerisimulerunetumeursolide. 

TRAITEMENT.  —  Traitement  g6n6ral.  —  Lorsquc  la  syphilis  est 
on  jeu,  il  faul  recourir  an  traitemenl  mercuric/.  Los  frictions  mer- 
curielles,  lo  sirop  de  Gibcrt,  la  liqueur  de  Van  Swieten  ne  valentpas 
Irs  injections  mercurielles  d'huile  bi-ioduree  hydrargyrique.  Ellos 
nous  ont  donne  de  meilleurs  resullats  que  les  injections  de  calomel, 
d'huile  grise.  Dieulafoy  estimc  qu'olles  sonl  suffisanles  dans  certains 
cas  de  syphilis  lerliaire.  II  est  plus  prudent  d'administrer  en  memo 
temps  do  Yiodure  de  potassium,  a  haute  dose.  C'est  le  medicament 
do  choix.  II  est  indique  a  toutes  les  periodes;  dans  tous  les  cas,  il 
doit  etre  employe  d'urgence  avant  toute  autre  medication.  II  a  etc" 
l.M  ommando  par  Bouillaud  en  1859,  par  Chuckerbutty  en  1860, 
puis  par  Nelaton,  Robert  Windsor,  Shaptcr,  Balfour,  Simpson, 
Dreschfeld,  Byrom-Bramwell,  Verneuil,  Potain,  See.  Lecointre, 
Verdie\  Sabalier,  Mari  on  ont  vante  les  otTets  dans  leur  these  de 
doctorat.  L'iodure  de  potassium  retards  souvent  ou  arrefe  la  marche 
de  l'anevrysme;  il  augmente  la  resistance  des  parois  du  sac  en 
influant  sur  sa  vitalite  et  sur  sa  retractilite  (Potain),  ou  en  trans- 
formant  les  elements  de  nouvelle  formation  en  tissu  fibreux  resistant 
et  retractile  (See);  il  evite  ou  diminue  les  alterations  des  pelilcs 
arleres  qui  rampent  dans  les  parois  du  sac  ot  rnnplisscnl  des 
fonctions  nutritives  (Balfour);  enfin,  ce  medicament  agit  en  abaissant 
la  tension  intra-vasculaire  et  en  ralentissant  le  eours  du  sang  dans 
les  diverlicules ;  il  favorise  le  d6p6t  de  fibrine  dans  le  sac;  il  diminue 
la  dyspnee  :  en  un  mot,  il  a,  suivant  See,  une  action  trophique, 
oxydante,  secreloire,  antidyspneique.  Dans  les  cas  de  syphilis,  la 
dose  quolidienne  doit  s'elcver  rapidement  de  4  a  6  grammes  par  jour; 
il  nest  pas  avanlageux  de  depasser  cette  quanlite.  Elle  doit  olio 
abaiss6e  a  50  centigrammes  ou  a  1  gramme  dans  les  cas  d'anevrvsmes 
non  lies  a  la  syphilis.  Ce  medicament  doit  etre  employe  avec  pcrsevo- 
rance  pendant  dix-huit  mois,  sous  peine  de  voir  la  reprise  des  acci- 
dents  Potain).  On  a  dClrenoncer  a  tous  les  medicaments  destines  a 
agir  sur  la  composition  du  sang  et  considered  comme  favorables  an 
depol  des  caillols  fibrineux.  On  n'emploie  plus  ni  Vacelate  de  plomb 
(Dupuytren,  Laennec,  Dusol  et  Legroux,  Lucena),  ni  Yalun,  ni  le 
lanin,  ni  Vacide  gallique  (Speir),  ni  le  perchlorure  de  fer,  ni  le  chlo- 
rurr  de  baryum  [Flint),  ni  le  furfural  (Lepinc).  Les  injections  intra- 
veineuses  de  chlorure  de  sodium  I  .an go),  les  inject  ions  sous-cutan6es 
de  solution  de  gelaline  (Daslre,  Lancereaux)  (I),  n'ont  pas  fourni  des 

(1)  Lanceiiealw,  Bulletins  Acad,  mid.,  1897,  p.  781;  voir  nussi  les  communications 
de  Huchard,  LAiionnr;  [Acad,  med.,  1898),  noire  ens  {lievne  mid.,  I  SOS ,  p.  D09),  le 
fail  de  Bahth  el  les  recherches  expdrimenlnles  de  Dastixe,  Cahnot,  Gley  sur 
faction  conyulalrice  de  la  (jclaline. 
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resullats  inconlestes.  Uaconit,  Vergol  tie  seigle  sonl  restessans  diets 
avanlageux.  La  digilale,  qui  avail  et6  prescritc  dans  le  but  dc  ralentir 
la  circulation,  a  le  grand  inconvenient  d'augmenlcr  la  tension  arle- 
riellc ;  elle  doit  6tre  reservee  aux  cas  dans  lesquels  le  cceur  a  ced6. 
Nous  avons  eu  l'occasion  d'en  constatcr  la  facheuse  aclion  chez  un 
marin  atteint  de  tumeur  ancvrysmale  faisant  saillie  au  niveau  du 
deuxieme  espace  intercostal,  qui  se  trailait  lui-meme  avec  une  dose 
quotidienne  de  XX  goutles  de  teinture  de  diuilale.  La  tumeur  aug- 
menta  tr6s  rapidement.  Lessaignees  et  la  diete  furent  employees  par 
Rommelius,  en  1688.  Valsalva  et  Albertini  reglementerent  cette  m6- 
thode  qui  consistait  en  larges  saignees  re4ter6es,  en  repos  absolu  au 
lit  pendant  quarante  jours  et  en  un  regime  extrememenl  severe;  ils 
arrivaient  a  reduire  les  aliments  solides  a  125  grammes  par  jour.  Nous 
avons  employe  a  plusicurs  reprises  les  saignees  abondanles,  elles  onl 
diminu6  la  dyspnee  et  la  douleur,  mais  elles  n'onl  pas  empeche  la 
rupture  de  Tanevrysme  a  l'exterieur.  Davison  a  tenle  de  remeltre  en 
honneur  la  saignee  unique  et  copieuse.  La  diete  seche  (Kirby;,  sechc 
et  genereuse  avec  aliments  reparateurs  (Graves  et  Stokes),  la  diete 
regularisee  (Byrom-Bramwell),  la  methode  de  Tuffnell  consistantdans 
le  repos  au  lit  pendant  deux  mois  et  dans  une  alimentation  tres  re- 
duite,  la  diete  lactee  ne  sont  que  d'utiles  adjuvants.  Le  traitemenl 
debilitant  par  les  purgalifs  drastiques  doit  etre  rejete. 

Traitement  local.  —  Les  applications  de  glace,  conseillees  par 
Lanfranc  des  1295,  doivent  etre  faites  avec  les  precautions  recom- 
mandees  par  Potain.  Elles  sont  parfois  suivies  d'amelioration,  mais 
elles  exposent  a  des  refroidissements,  a  des  bronchites;  elles  lavo- 
risent  quelquefois  le  sphacele  de  la  peau.  Nous  les  avons  employees 
avec  perseverance  sur  quatre  anevrysmes  de  l'aorle  faisant  saillie  a 
1'exterieur,  elles  ne  nous  ont  pas  donne  de  resultats  notables.  Les  ap- 
plications astringentes  sont  encore  plus  inefficaces.  II  faut  repousserles 
revulsifs  cutanes,  les  pointes  de  feu,  les  injections  cCergoline  (Langen- 
beck)  pratiquees  au  voisinage  ou  dans  l^paisseur  du  sac  (Albanese), 
les  injections  intra-anevrysmales  de  tanin  (Smith),  de  perchlorure 
de  fer  (Syme),  V acupuncture  par  les  procedes  de  Velpeau,  de  Con- 
stanlin  Paul,  par  la  methode  de  Mac  Ewen.  Ce  dernier  procede  con- 
si  ste  a  introduire  dansrancvrysmc  une  longue  aiguille  qu'on  laisse  en 
place  pendant  vingt-quatre  heures  et  a  laquelle  on  imprime  de  temps 
a  autre  quelques  mouvements  pour  irriter  etl6serla  paroi  interne  du 
sac.  La  filipuncture,  dont  Philips  eutl'id^e  en  1786,  el  quifut  employee 
par  Moore  en  1864,  n'a  donn6,  d'apres  Verneuil,  que  6  succes  sur  100. 
Sur  28  cas,  la  mort  rapide  est  survenue  24  fois,  et  la  surVie  la  plus 
longue  des  quatre  aulres  operes  n'a  pas  depass6ccnt  quarante-quatre 
jours.  II  convient cependant de citer  les  cas  de  gu6risonde  Morse.  Van 
der  Meulen.  Les  corps  strangers  les  plus  varies  out  ele  utilises  Ills 
de  fer,  de  cuivre  argenle,  fils  de  soic,  catgut,  crins  dc  Florence).  On  a 
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Iaiss4  dans  I'anevrysme  jusqu'a  61/  metres  defil  d'acier,  33  metres  de 
catgut,  14  metres  decrin  de  Florence.  Baccelli  introduit  dans  certains 
anevrysmes  ampullaires,  extra-pericardiques,  faisant  saillie  a  l'ext6- 
rieur,  pourvus  d'un  collel  6troit,  sans  lesions  d'orifice,  des  ressorts 
de  tnontrequi,  en  so  repliant  en  spirale,  offrent  une  large  surface  de 
coagulation.  L6pine  se  serl  d  une  canule  plate  et  a  obtenu  un  succes. 
On  a  rendu  ces  ressorts  rugueux.en  les  exposant  aux  vapeurs  d'acide 
osmique  (Renaut),  en  les  plongeant  dans  de  l'acide  chlorhydriquo, 
dans  du  pcrchlorure  de  f'er  (Bourget).  On  trouvera  l'etude  complete 
de  cette  question  dans  le  m^moire  et  la  these  de  Charmed  (1886). 
Courtot  (1887)  fait  le  proces  de  la  (ilipuncture,  il  insiste  sur  ses  dan- 
gers  el  affirme  que  dans  15  applications  de  la  medhode  de  Moore,  la 
mort  est  toujours  survenue  dans  un  delaiqui  n'a  pas  depasseun  mois 
et  demi.  Cependant  Morelli  (1896)  pretend  que  sur  43  anevrysmes 
trades  par  lamethode  de  Baccelli,  6  ont  gueri ;  mais  de  Renzi  objecte 
que  ces  malades  n'ont  pas  6te  suivis  assez  longtemps.  La  galvano- 
puncture  negative  doit  etre  repoussee,  elle  expose  a  une  hemorragie 
consecutive,  au  degagement  d'hydrogene  dans  la  poche,  a  Tembolie. 
La  monopuncture  positive  est  conseillee  par  Tripier,  Anderson,  Du- 
jardin-Beaumelz,  Bucquoy,  Teissier  (1),  Laurent  Robin  (2).  Sur 
114  anevrysmes  thoraciques  traites  par  1 'electrolyse,  Petit  a  enre- 
gistre  69  ameliorations  et  deux  guerisons.  Les  conditions  les  plus 
favorables  au  succ6s  de  Felectrolyse  se  trouvent  reunies  dans  les 
anevrysmes  sacciformes,  petits,  a  collet  etroit,  de  date  recente, 
sans  lesions  valvulaires  concomitantes.  Cependant  Dujardin-Beau- 
melz  declarait,  apres  avoir  traite  24  anevrysmes  par  cette  methode, 
qu'il  n'avait  jamais  pu  obtenir  une  gu6rison ;  la  rupture  du  sac 
se  produirait,  d'apres  Renzi,  88  1'ois  sur  100.  Nous  avons  applique 
plusieurs  fois  celte  m 6th ode,  mais  sans  resullals  appreciates ; 
dans  un  cas  meme,  la  rupture  s'esl  produite  ulterieurement  au 
niveau  des  piqures  faites  par  les  aiguilles.  L'application  de  cou- 
ranls  continus  d'une  inlcnsite  de  10  a  20  milliamperes  sur  la  face 
exlerne  de  la  tumeur  (Vizioli),  la  fdigalvanopunclure  (West,  Roose- 
velt, Kew,  Rosentirn,  Stewart  et  Salinger,  Hershey),  la  caloripunc- 
lure  ne  paraissent  pas  avoir  6te  plus  efficaces  que  les  mcHhodes  pre- 
ceclentes.  La  compression  faite  au  niveau  et  au-dessous  du  sac,  est 
extr&nement  dangereuse  ;  la  compression  de  l'aortc  abdominale  excr- 
ete au-dessns  de  ranevrysme  avec  les  tourniquets  de  Lister,  Carte, 
Porter,  Bickerstelh,  a  gueri  les  malades  de  Murray,  Moxon,Greenhow, 
Archer.  Les  ligatures  de  Yaorle  abdominale  ont  ete  suivicsde  resultals 
deplorables.  Des  ligatures  temporaires  de  Yaorle  thoracique  ont  e46 
tenters  parTorni,  Villar;  les  malades  n'ont  pas  survecu.  La  ligature 
<\<-  [a  carotide primitive  gauche  duns  les  anevrysmes  del'aorte  ascen- 

(1)  Tlitse  d'agrcgation,  1H7S. 

(2)  Thtse  dc  doctorat,  1S80. 
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dante  a  pcrmis  a  un  dcs  operes  de  Heath,  de  vivre  quatrc  ans  et  sept 
mois.  Une  jcunc  femme,  i\  qui  Holmes  avait  pratique  cctte  ligature 
pour  un  anevrysme  de  la  portion  lerminale  de  Tare  aortique,  elait  en- 
core en  excellent  6ta1  au  bout  de  onze  ans.  Le  malade  de  Hardie 
mourut  six  ans  apres  cette  operation.  Elle  aurait  donne,  d'apres  Acosla 
Ortiz  (these  Paris,  1892),  7  gu6risons  et  5  morts.  La  ligature  de  la 
caroiide  primitive  droite  a  <He  pratiquee  1  fois  flans  les  m6mes  con- 
ditions, seul  l'opere*  d'Annandale  en  a  beneficie\  La  ligature  isolie  de 
la  sous-claviere  a  etc  faite  inutilement  par  Bryant.  La  ligature  simul- 
lane'e  de  la  caroiide  primitive  et  de  la  sous  claviere  droite  a  ete  appli- 
quee  au  traitement  de  l'anevrysme  de  l'aorte.  Les  details  con  t  erms 
dans  les  theses  de  Mallie  (Bordeaux,  1882),  de  Blacque  (Paris,  1895  . 
d'Acosta  Ortiz,  montrent  que  cette  application  de  la  melhode  de 
Brasdor  au  traitement  des  anevrysmes  de  l'aorte  ascendanle,  n'a  pas 
ete  heureuse.  Quant  a  la  ligature  de  Yinnomiriee,  elle  n'a  reussi  qu'une 
fois  sur  28  cas.  La  ligature  successive  de  la  caroiide  primitive  el  de  la 
sous-claviere  droite  a  ete  pratiquee  par  Kuster,  Schede,  Wolf  dans 
des  cas  d'anevrysmes  aortiques;  la  plus  longue  survic  n'a  pas  depasse" 
cinq  mois.  Enfin,  Le  Dentu  n'a  obtenu  qu'une  simple  amelioration  en 
liant  simullanement  la  carotide  et  la  sous-claviere  droite  el  en  proce- 
dant  trois  mois  et  demi  apres  a  la  ligature  de  la  sous-claviere  gauche 
derriere  la  clavicule.  En  resum6,  26  malades  sur  les  38  qui  ont  subi  ccs 
doubles  ligatures,  ont  succombe  avant  la  fin  de  l'annee. 

Traitement  symptomatique.  —  On  combattra  la  dyspnee  par  des 
ventouses,  des  revulsifs,  des  saignees,  des  preparations  opiacees. 
Ce  n'est  qu'en  cas  d'asystolie  qu'il  faudra  recourir  a  la  digilale,  car 
ce  qui  convient  au  cceur,  dit  Rendu,  est  prejudiciable  a  l'an^vrysme. 
Les  douleurs  seront  calm^es  par  les  injections  de  morphine,  la  phe- 
nacetine,  l'antipyrine  (S6ej,  les  bromures,  les  narcotiques,  les  appli- 
cations locales  de  refrigerants.  Stokes  conseillait  de  diviser  le  liga- 
ment sterno-claviculaire  pour  attenuer  les  phenomenes  dus  k  la 
compression  intra-thoracique.  L'usage  d'un  corset  orthopedique  est 
necessite  par  l'erosion  profonde  de  plusieurs  vertebres.  La  tracheo- 
tomie  est  surtout  indiquee  lorsque  la  dyspnee  est  nettement  laryngee, 
paroxystique,  spasmodique,  d'origine  recurrentielle,  ou  lorsqu'elle 
depend  d'un  cedeme  glotlique;  elle  est  souvent  inefficace  lorsque  la 
compression  des  conduits  aeriens  siege  trop  bas ;  il  faut  se  servir 
alors  d'une  longue  canule  dont  l'cxtremite  depasse  l'obstacle.  Si  la 
tumeur  anevrysmale  fait  saillie  ^  l'exterieur,  on  retardera  ses  progres 
par  dcs  applications  de  collodion  (Broca),  de  pyroxyline  (Lelion  .  on 
la  protegera  au  moyen  de  cuirasses  en  gutta-percha,  on  aluminium  on 
en  tout  autre  metal.  Si  la  rupture  a  l'ext6rieur  menace  do  se  faire, 
on  appliquera  un  epais  bandage  compressif  double  de  nombreuses 
couches  d'amadou  et  d'ouate.  Bien  que  de  longues  survies  aienl  6W 
observes  par  Neligan,  Stokes,  il  ne  faut  gu ere  compter  sur  Ions  les 
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moyens  heraostatiques  :  presque  toujoursces  ruptures  ane>rysmales 
sonl  rapidement  mortelles. 

AORTITES 

HISTORIQUE.  —  Aretec,  Galien,  Coelius  Aurelianus,  Santorini 
soupgonnaienl  l'existence  des  aortites  chroniqiies  ;  elles  ont  ete  mieux 
observres  par  Boerhavc;mais  la  premiere  description  precise  estdonnee 
par  Morgagni  qui  compare  l'atMrome  a  des  gouttes  de  cire  fondue 
refroidies  surle  pave.  En  1715,  Vieussens  montre  que  l'aortite  chro- 
□ique  atheromateuse  peut  se  compliquer  d'insuffisance  aortique.  Un 
siecle  plus  tard,  Hogdson  publie  un  remarquable  travail  sur  la  dila- 
tation aortique,  qu'il  distingue  avec  soin  de  l'anevrysme.  Bien  que 
Y.aortite  aigue  ait  ete  mentionnee  par  Morgagni,  son  histoire  date  du 
commencement  du  xixe  siecle.  Cette  affection  est  etudiee  par  Portal 
(1803),  Reil,  Schonlein,  J.-F.  Franck.  Pinel  rapporte  sa  fievre 
angiotenique  a  la  rougeur  de  l'endartere.  Broussais  et  ses  eleves 
considerent  cette  coloration  comme  caracteristique  de  l'aortite  aigue. 
Bouillaud  et  Bertin  lui  accordent  une  trop  grande  valeur.  Laennec, 
Louis,  Trousseau  et  Bigot  ont  en  effet  demontre  que  cette  teinte 
etait  due  a  une  imbibition  cadaverique  de  l'endartere  par  la  matiere 
colorante  du  sang.  Elle  n'a  <rimporlance  que  lorsqu'elle  s'accom- 
pagne  de  plaques  gelatiniformes.  La  symplomalologie  de  l'aortite 
aigue  reste  diffuse.  J.  F.  Franck,  Pinel,  Bizot,  J. -P.  Teissier  attri- 
buent  a  cette  affection  les  symptomes  les  plus  disparates  qui  ne  lui 
appartiennent  pas.  Gintrac,  Corrigan,  Norman  Chevers  etablissent 
l'influence  de  l'irritation  des  plexus  cardio-aortiques  dans  le  d6ve- 
loppement  de  Yangine  de  poitrineliee  a  l'aortite.  Lancereaux,  Peter, 
Huchard,  Rendu,  See,  Potain  insistent  sur  l'importance  clinique  et 
sur  la  pathogenie  de  ce  symptome.  Citons  encore  les  etudes  cliniques 
do  Leudet,  Potain,  Bucquoy,  Rendu,  Dieulafoy,  et  les  theses  de 
Paris  publiees  par  Leger  (1877),  Richard  (1879),  Sicard  (1880),  Rous- 
seau (1883),  Borneque  (1883),  Bureau  (1893).  La  phgsiologie  patho- 
logique  a  et6  6clairee  par  les  experiences  de  F.  Franck  sur  les  effets 
produits  par  l'irritation  de  l'endartere  aortique.  Uanatomie  palholo- 
giqueo,  ete  etudiee  par  Lancereaux,  Cornil  et  Ranvier,  Landouzv  el 
^u  edey,  Th6rese,  Letulle.  Une  orientation  nouvelle  a  ete  donn6e  par 
les  recherches  bacleriologiques  de  Rattone,  Guzzaniti,  Olliver,  Flex- 
ner,  Hanot  et  Levy,  qui  ont  decele  au  niveau  des  aorlites  infeclienses, 
If  bacille  d'Eberth,  le  pneumocoque,  le  Bacillus  anthracis,  le  bacille 
de  l\<»ch.  Nous  avons  constate  aussi  : 

1°  Des  cocci  dans  l'epaisseur  de  v6g6tations  d6velopp6es  sur  une 
plaque  atheromateuse  dans  le  cours  d'une  grippe  infectieuse  . 

2°  l)es  streplocoqucs  dans  une  plaque  ge  la  I  incuse  d'aorlile  consc- 
culive  a  un  erysipele; 


648 


E.  BOINET. 


—  MALADIIiS  DE  L'AORTE. 


3°  Des  cocci  el  cles  petite  bacillcs  dans  un  cas  d'aorlite  rhuma- 
tismale. 

Veliologie  et  la  palhogenie  des  aortites  infcctieuses  ont  etc  eluci- 
d6es  par  les  experiences  de  Gilbert  el  Lion,  Crocq,  Therese.  On 
trouvera,  dans  un  m6moire  que  nous  avons  public  dans  les  Archives 
de  midecine  expirimentale,  seplembre  I8(.)7,  les  restiltats  de  25  expe- 
riences dans  lesquelles  nous  avons  recherche  les  effets,  surl'aorte,  du 
traumatisme,  des  intoxications  (plomb,  mercure,  acide  urique,  phlo- 
ridzine),  de  divers  microbes  (tels  que  les  bacilles  d'Eberth,  de  Nico- 
laier,  de  Koch,  de  Locffler,  le  Baclerium  coli,  le  streptocoque,  le  sta- 
phylocoque,  les  bacillcs  du  charbon,  du  cholera)  ct  de  leurs  toxines. 

ETIOLOGIE.  —  Les  causes  predisposantes  comprennent  le  trau- 
matisme (Potain),  le  f'roid  et  surtout  le  froid  humide,  le  surmenage, 
1'anemie,  la  debilile  prononcee,  les  chagrins,  les  privations,  la 
grossesse,  l'elat  puerperal,  la  menopause  (Bucquoy  ,  la  suppression 
d'un  ecoulement  habituel  (Borneque),  le  goitre  exophlalmique  (Po- 
tain, Rendu,  Bureau),  la  chlorose,  surtout  chez  les  jeunes  femmes  de 
race  goutteuse  (Rendu).  Un  certain  nombre  de  ces  causes  predispo- 
santes preparenlle  terrain  surlequel  evoluent  les  germes  pathogenes. 

Aortites  aigues.  —  Elles  sont  presque  toujours  d'origine  infectieuse. 

L  — Tantot  elles  dependent  du  m6me  micro-organisme  que  celui  qui 
a  determine  la  maladie  generale,  cause  de  Taortite.  Ainsi  Maguire  a 
trouve  dans  les  masses  vegetantes  d'une  aorlite  aigue,  les  strepto- 
coques  qui  existaient  au  niveau  d'une  endocardite  ulcereuse  conco- 
mitante.  Rattone  a  vu  le  bacille  d'Eberth  dans  des  arterites  dues  a 
la  fievre  typho'ide.  Oliver  a  signale  le  Bacillus  anthracis  dans  une 
aortite  ulcereuse  avec  perforation.  Le  bacille  de  Koch  existait  dans 
les  aortites  observees  par  Flexner,  Hanot  el  Levy. 

Nous  avons  constate  du  streptocoque  dans  les  plaques  gelatineuses 
d'une  aortite  chez  un  malade  mort  d'erysipele  de  la  face,  malgre 
deux  injections  de  serum  de  Marmorek. 

II.  —  Tantot  ces  aortites  infectieuses  ne  renferment  que  les  microbes 
des  infections  secondaires.  Ainsi,  nous  avons  vu  des  slreptocoques 
dans  des  vegetations  fibrineuses  d6veloppees  sur  une  plaque  d'alhr 
rome  ulceree  et  infecteea  la  suite  d'une  broncho-pneumoniegrippalc  ; 
ce  fait  est  analogue  au  cas  de  Jaccoud  et  Weichselbaum  qui  onl 
signale  le  streptocoque  pyogene  dans  des  endocardites  pneumoniques, 
el  a  celui  de  Senger  qui  n'a  note  dans  une  endocardite  typhique  que 
des  streptocoques  provenant  des  ulcerations  inlcslinales. 

III.  —  Tantot  ces  aortites  aigues  ne  consistent  qu'en  des  lesion- 
d'aortite  chronique  secondairemenl  infecties  par  des  micro-organismes 
puis6s  au  niveau  d'abces,  de  foyers  de  suppuration,  d'ulcerations,  <'l«'-. 
el  inlroduits  fortuilcmenl  dans  le  torrent  circulatoire. 

[V.  —  Tantot,  enfin,  ces  aortites  aigues  ressemblenl  aux  endocar- 
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dites  infectieuses  avec  lesquelles  elles  ont  de  grander  analogies 
cliniques,  anatomo-pathologiques  eL  microbiennes.  Elles  dependenl 
souvenj  du  m&me  micro-organism^  pathog6ne,  riles  presentent  les 
m6mes  ulcerations  et  les  memes  v%6tations,  elles  se  manifestent 
par  les  memes  phenomencs  generaux  septic6miques  ct  pyohemiques. 

V,  —  Les  aortites suppuries  appartiennent  souvenla  ce  groupe  :  on 
pourrait,  par  abreviation,  donner  le  riom  d'aortites  infectieuses-infa- 
tnnles  a  ces  deux  dernieres  varietes  d'aortile. 

VI.  —  Les  toxines  microbiennes  sul'fisenl  a  determiner  de  L'aortite, 
com  me  le  prouvent  les  recherches  experimentales  (1)  que  nous  avons 
publiees  en  1897.  L'action  palhogene  combinee  des  microbes  et  des 
toxines  parait  s'exercer  simultanement  pour  provoquer  le  developpc- 
ment  des  aortites  aigues  dues  aux  maladies  infeclieuses  suivantes  : 

Infections.  —  Yariole.  —  Brouardel  a  observe  de  l'aortite  dans 
pres  du  huitieme  des  cas  (27/210).  Cette  complication  survient  surtout 
dans  les  varioles  graves,  hemorragiques,  a  la  periode  d'eruption  ;  ellc 
peut  se produire  apres  la  chute  de  la  temperature;  elle  se  revelealors 
par  une  legere  elevation  thermique.  Therese  a  vu  des  plaques  gelali- 
neuses  de  l'aorte,  a  l'autopsie  de  six  varioleux. 

Scarlatine.  —  Landouzy  et  Siredey  ont  publie  deux  cas  d'aortiles 
qu'ils  attribuent  a  la  scarlatine.  Elle  a  ete  encore  signalee  par  (iomot. 

Rougeole.  —  Huchard  cite  un  cas  d'aortile  dans  une  rougeole 
grave.  Nous  avons  vu  un  fait  analogue. 

Erysipele. —  Selter  a  constate,  a  l'autopsie  d'un  erysipeMateux,  des 
vegetations  avec  caillots  dans  l'aorte 
abdominale.  Dans  un  cas  d'erysipele 
de  la  face  termine  par  la  mort,  mal- 
gre"  les  injections  du  serum  de  Mar- 
morek,  nous  avons  trouve  sur  la  face 
interne  de  l'aorte,  des  plaques  gela- 
tineuses  contenant  d'assez  nombreux 
slreptocoques  et  caracterisees  histo- 
logiquement  par  une  accumulation 
de  cellules  embryonnaires,  n'attei- 
gnant  pas  la  tunique  moyenne,  ain^i 
que  par  une  forte  congestion  des 
vasa  vasorum,  sans  amas  leucocytaires  a  leur  pourtour  (fig.  28 

Fu-rrc  igpholde.  —  Des  cas  d'aortile  avec  dilatation  passagere  ont 
6t<§  mentionnes  par  Potain,  Bureau,  Huxham,  Landouzy  et  Siredey. 
Ph^rese.  Cette  complication  apparait  habituellement  pendant  la  con- 
valescence, mais  elle  peut  exister  en  pleine  .'-volution  de  la  fievre 
fcypho'ide;  elle  est  en  general  insidieuse,  silencieuse,  latenle;  elle 
s'am'eliore  rapidement,  mais  elle  peul  etrel'origine  de  lesions  nih- 
il) Archives  de  medecine  experimenlnle,  1897,  p.  902. 


ii?.  28.  —  Aortile  aiguc  survenuc 
dans  le  cours  d'un  e>ysipele  mor- 
lel .  Plaques  ^elatineuscs  avec 
slreptocoques  et  amas  de  cellules 
embryonnaires. 


650  E.  BOINET.  -  MALADIES  DE  L'AORTE. 

rieures  tournant  a  la  chronicite.  Lcur  analomie  pathologique  est 
incomplete.  Landouzy  et  Siredey  ont  d6crit  des  peliles  plaques  sail- 
lantes,  blanchatres,  douses,  cartilagineuses  avec  infiltralion  de  cel- 
lules arrondies  ou  fusiformes  dans  la  lunique  interne  et  avec  forte 
dilatation  des  vasa  vasorum,  dont  les  parois  sont  alt6r6es  etentourees 
dc  cellules  cmbryonnaires.  Th^rese  a  vu  aussi  l'endartere  aorlique 
parsem6e  de  taches  jaunatres,  graisseuses,  elliptiques,  mesuranl 
i  millimetre  sur  3.  La  partie  profonde  de  la  tunique  moyenne  6tail 
dissociee  et  s6par6e  par  des  espaces  remplis  de  maliere  amorphe. 
A  l'autopsie  de  deux  de  nos  malades  morts  subitement  a  la  (in  d'une 
fievre  typhoide,  nous  avons  trouve,  au-dessus  des  sigmoi'des,  une 
s6rie  de  plaques  gelatineuses,  jaunatres,  circulates  on  ovalaires, 
mesurant  3  millimetres  de  diamelre. 

Dans  un  cas,  on  en  complait  7  sur  une  surface  de  2  centimetres 
carres.  Nous  avons  note  des  symptdmes  d'aortite  avec  dilatation,  dans 
une  proportion  de  6  p.  100.  lis  etaient  tres  nets  chez  un  enfanl  de 
dix  ans.  Nous  avons  observe,  dans  le  service  du  Dr  Coste,  une  aortite 
donnant  des  traces  caracteristiques,  qui  ne  s'etait  developpee  qu'a  la 
seconde  recliute.  Cette  complication  existait  4  fois  sur  60  malades. 
Sa  frequence  varie  suivant  les  epidemies.  Cette  annee,  nous  n'avons 
constate  ces  signes  d'aortite  que  dans  une  proportion  de  5  p.  100. 
Diphterie.  —  Martin  a  note  sur  l'aorte  d'un  enfant  de  neuf  ans, 

des  plaques  d'cndarterite  d'origine 
diphterique;  ces  lesions  etablissenl 
Taction  directe  des  toxines  clans 
les  diphteries  non  associees.  Elles 
etaient  tres  nettes  sur  l'aorte  d'un 
cheval  qui  avait  rec;u  des  injec- 
tions repetees  de  notables  quanlil  6s 
de  toxine  diphteritique.  Quelques 
vasa  vasorum  etaient  obliteres  et 
entoures  d'une  infiltration  de  cel- 
lules embryonnaires  se  prolon- 
geant  dans  quelques  lacunes  de 
la  tunique  externe;  de  pet  its  amas 
de  jeunes  cellules  etaient  parsemes 
dans  la  couche  moyenne  ;  on 
voyait  enfin  une  legere  degeneres- 
cence  granulo-graisseusedes  fibres 
61astiques  et,  musculaires.  Dans 
l'epaisseur  de l'endartere,  quelques 
cellules  etaient  en  voie  de  prolife- 
ration (fit;'.  29). 

Grippe.  —  Guttmann  Leydeh,  Fiessinger,  Huchard  ont  publie  des 
cas  d'aortite  grippale.  Sur  un  malade  atteint  de  grippe  infectjeuse, 


Fig.  29.  —  Aortite  experimentale  obser- 
ver sur  un  cheval  soumis  a  Taction 
prolongee  de  toxines  diphteriliques. 
Obliteration  tie  quelques  vasa  vaso- 
rum. Amas  dc  cellules  embryonnaires 
clans  la  tunique  moyenne.  Elle  a 
subi,  sur  certains  points,  II  et  III, 
une  dcgencrescence  granulo-grais- 
seuse  et  elle  prescnte  des  trainees 
dc  tissu  fibreux,  de  nouvelle  for- 
mation. 
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nons  avons  constats  des  veg6tations  fibrineuses  qui  s'etaient  d6ve- 
lopp^es  sur  une  plaque  ath6romateuse  ulceree.  La  presence  de 
cocci,  de  slreptocoques  mdiquait  que  Ton  avail  affaire  a  une  aortite 
chronique  secondairenicnt  infectee. 

Infection  puerperale.  —  Hinterfcerger,  Barie,  Hervieux,  Simpson, 
James,  Duncan  ont  rapporte  des  cas  d'aortites  puerperalcs,  caracte"- 
ris6es  par  l'existence  de  masses  fibrineuses,  adherentes,  qui  oblilerent 
assez  souvcnl  l'aorte  abdominale.  Dans  l'observation  de  Therese,  il 
existaii  des  plaques  formees  d'elements  fibrillaires  conjonclifs  separes 
par  une  matiere  brillante,  refringente.  La  tunique  externe  etait  le 
siege  de  pelites  ecchymoses  etles  rasa  vasorum  6laient  enloures  d'un 
epais  manchon  de  cellules  embryonnaires. 

Infection  purulente.  —  Elle  donne  lieu  habituellement  a  une 
aortite  ulcereuse  (Charlewood,  Turner,  Bureau).  Brouardel  a  decrit 
des  groupes  de  petites  plaques  elastiques,  faisant  une  legere  saillie  et 
constitutes  par  des  cellules  embryonnaires  et  par  de  grandes  cellules 
aplaties,  a  prolongements  multiples,  disposers  parallelement  sur  la 
partie  la  plus  profonde  de  l'endartere.  Les  aortites  suppuries,  bien 
decrites  par  Lebert,  Schutzenberger,  Spengler,  Rokitansky,  survien- 
nent,  tantdt  clans  le  cours  d'une  infection  puerperale  ou  purulente, 
tantot  simultanement  avec  une  endocardite  infectieuse,  et  elles  de- 
pendent alors  du  meme  micro-organisme  comme  dans  les  cas  de 
Leudet,  Spengler,  Netter.  Dans  l'observalion  de  Spengler,  un  rhuma- 
tisme  articulaire  subaigu  fut  le  point  de  depart  d'une  endocardite, 
puis  d'un  abces  des  parois  aortiques  qui  s'ouvrit  directement  dans 
cette  artere  et  augmenta  les  phenomenes  de  pyohemie  et  de  septi- 
cemic Ces  aortites  infectieuses-infectantes  entrainent  frequemment 
des  embolies  septiques,  qui  sont  suivies  de  lesions  infectieuses  ot 
d'abces  dissemines  dans  divers  organes. 

Affections  nu  voisinage.  —  L'aortite  qui  complique  la  pneumonie,  la 
pleure'sie,  la  pericardile,  est  due  au  meme  agent  pathogene  et  ne 
requite  que  rarement  d'une  propagation  de  rinflammalion  par  simple 
contigu'ite  de  tissu;  elle  est  fonclion  du  mSme  microbe.  On  connait 
quelques  cas  d'aorlite  consecutive  a  des  tumeurs  du  mcdiaslin,  des 
ulcerations  de  1'ccsophage  et  des  bronches,  a  une  tuberculisation  en 
masse  du  sommet  du  poumon  droit. 

Rhumatisme.  —  L'aortite  et  l'endocardite  a  frigore  sonl  parfois 
determiners  par  le  pneumocoque  (Cuzzaniti).  Dans  un  cas  de  peri- 
cardite  rhumatismale  provoquee  par  un  refroidissemenl,  nous  avons 
trouv6  des  quantites  de  cocci  dans  les  plaques  gelatiniformes  de  Paorte. 
lis  ressemblaient  a  ceux  que  nous  avons  signales,  en  1891,  au  Con- 
gres  pour  l'avancement  des  sciences  (Marseille,  1891,  p.  285)  (fig.  30). 
<i.  de  Mussy.  Legroux,  Laucnstcin,  Byrne,  Bureau  ont  appele  I'atten- 
tion  sur  l'aortite  qui  survient  dans  le  cours  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu]  cette  aorlile  peut  Stre  l'accident  initial  el  preceder  de 


Fig'.  30.  —  Aortite  rhumatismale. 

I.  Plaques  gelatiniformes  avec  infil- 
tration de  cocci.  —  II.  Tunique 
moyennc  pen  alteree.  —  III.  Tunique 
ex  tern  e  avec  quelques  amas  embryon- 
naires  plus  abondants  autour  des 
vasa  vasorum. 
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quelque&jours  les  doulcursarliculaires  (Rendu).  D'apresG.dc  Mussy, 
le  rhumatispie  chmnique  a  ete  noLe  67  fois  sur  208  cas  d'aorlite  chro- 

nique.  Jaccoud  a  releve  souvent  le 
rhumalisme  fibreux  chez  les  aor- 
tiques. 

L'association  de  ces  conditions 
eliologiques  nous  explique  toute 
la  s6rie  des  intermediaires  cliniques 
qui  etablissent  des  transitions  entre 
les  aortites  aigues,  subaigues  et 
chroniques.  Ainsi,  dans  8  cas  d'aor- 
tite  aigue  veriliee  par  l'autopsie, 
Leger  n'a  trouve  qu'une  seule  fois 
des  plaques  gelatineuses  a  l'6tat 
isole.  Cornil  et  Ranvier  onl  ren- 
contre" sur  un  meme  segment 
d'aorte,  tous  les  intermediaires 
entre  l'endarterite  la  plus  aigue  et 
l'endarterile  chronique.  Aussi  grouperons-nous  les  aortites  aigurs. 
subaigues  et  chroniques  dans  une  seule  6tude,  sans  les  repartir  dans 
trois  chapitres  distincts. 

Aortites  subaigues.  —  Nos  experiences  nous  ont  montre  qu'elles 
peuvent  resulter  de  Taction  de  microbes  peu  virulenls;  c'est  ainsi  que 

l'aorte  d'un  cobaye  soumis 
a  des  injections  de  coli  com- 
mune presentait,  au  boutde 
trois  mois,  des  lesions  d'en- 
docardite  avec  infiltration 
embryonnaire  et  prolifera- 
tion conjonctive;    le  plus 
souvent,  elles  sont  dues  aux 
effcts  de  diverses  toxin es 
(diphlerie,  cholera,  telanos, 
fievre  typlioide,  tuberculose, 
streptocoques)  ou  de  sub- 
stances toxiques  injectees  i 
fortes  doses  (ceruse,  urate-, 
phloridzine) ;  ces  lesions  ex- 
perimentales  evoluent  insi- 
dieusemenl  vers  la  sclerose. 
Les  nombreuses  cellules  em- 
bryonnaires,  migral  rices  qui 
entourent  certains  vasa  va- 


Fig.  81.  —  Aortites  aigues  experimentalcs 
observees  sur  le  cobaye  etlc  lapin  a  la  suite 
d'injections  repctces  de  cultures  de  coli- 
bacille  et  de  bacille  d'Eberth.  La  tunique 
externe  (I)  prcscnte  une  infiltration  embryon- 
naire.  La  couche  mni/enne  (II)  a  subi,  par 
place,  une  d^genirescence  granulo-grais- 
seuse.  Onvoit,  sur  certains  points,  un  travail 
de  sc!6rog(5nese.  L'endarUre  est  parseme 
de  plaques  bien  nettes. 


sorum,  se  transforment  lentement  en  elements  fixes,  en  cellules  du 
Lissu  conjonctif;  elles subissentun  travail  de  sclerogdnese.  Les  tuniquea 
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externe  ef  interne,  gonftees,  infiltrees,  envoienl  des  prolongements 
clans  l'epaisseur  de  la  couche  moyenne  dont  les  elements  degenerent, 
s'atrophient  el  disparaissent  (fig.  29  et  31). 

Ces  aortites  experimenlales  permellent  de  suivre  les  transforma- 
tions successives  des  lesions  subaigues,  leurs  phases  de  transition,  leur 
passage  a  l'etat  subaigu  et  chronique;  elles  juslifient  encore  cetle 
idee  medicaled'apres  laquelle  Imfeclion  meriterait  une  place  impor- 
tante  dans  l'etiologie  de  l'arterile  humaine  alheromateuse  (Gilbert  et 
Lion).  L'anatomie  pathologique  montre  encore  que  les  lesions  aor- 
liqnes,  d'origine  infectieuse,  peuvent  se  transformer  in  silu  et  evoluer 
lentement  vers  la  sclerose  etla  degenerescence  graisseuseet  calcaire. 
Enfin  la  clinique  etablit  aussi  que  des  lesions  infectieuses  aigues  lais- 
sees  par  la  variole,  la  scarlaline,  la  diphterie,  peuvent  aboutir  a  la 
formation  de  plaques  d'atherome  comme  dans  les  cas  d'Andral, 
H.  Roger,  Crisp,  Parrot,  H.  Martin,  Sanne.  Landouzy  insiste  sur  le 
role  de  l'infection  clans  l'arterio-sclerose.  Enfin,  la  syphilis  peut  pro- 
duire  une  aortite  subaigue  ou  chronique,  une  degenerescence  athe- 
romateuse et  gommeuse,  des  lesions  de  rorifice  aorlique  et  des  val- 
vules (Dieulafoy). 

Aortites  syphilitiques.  —  Les  rapports  etiologiques  de  la  syphilis 
et  des  lesions  arlerielles  etaient  deja  indiques  par  Plaucus,  Lancisi, 
Moi  gagni.  Welch  a  recueilli  117  cas  d'aorlite  fibroi'de,  localisee;  il  a 
trouve  clans  les  antecedents,  46  fois  sur  100,  une  syphilis  incontestable. 
Sur  56  syphilis  mortelles,  il  a  constate  34  fois  des  16sions  aortiques 
graves  pour  la  plupart.  Cette  proportion  de  60,7  p.  100  est  trop  61ev<V 
pourne  tenir  qu'a  une  simple  coincidence.  Sur  1 14  autopsies,  Davidson 
a  constate  des  lesions  atheromateuses  chez  22  sujets,  parmi  lesquels 
17  etaient  syphilitiques.  C.  Paul,  Jakob,  Belfanti,  Jonas,  Jaccoud,  Ver- 
die,  Potain,  etc.,  ontpubli6des  cas  inferessants  d'aortile  syphilitic[ue. 
Leur  date  crapparifion  est  variable.  Habituellement,  l'aorlite  survienl 
a  la  periode  tertiaire,  de  trois  a  dix  ans  apres  le  chancre  indure.  La 
moyenne  serait  de  douze  ans  (Mauriac) ;  elle  se  montre  parfois  tres 
tardivement.  Dans  les  cas  de  Landouzy,  de  Mathieu,  Taccident  initial 
remontait  a  vingl  et  un  et  a  vingt-cinq  ans.  Letulle  cite  un  cas  de 
syphilis  aortique  developpee  au  cours  des  accidents  secondaires.  La 
preuve  de  l'origine  syphilifique  de  ces  aortites  est  plutot  fournie  par 
les  commemoratifs,  les  accidents  concomitants,  les  bons  effels  du 
traitement  specifique,  que  par  les  lesions  anatomo-pathologi(|ues. 
Seules  les  gommes  sont  caracteristiques;  souvent,  on  ne  rencontre 
que  des  lesions  banales.  Cependant  les  aortites  syphilitiques  sont 
segmentates,  localisees  a  une  portion  de  cetle  artere.  Ce  sont  des  aor- 
tites en  plaques;  d'apres  Malmslen,  Dohle,  elles  determineraient  un 
^paississement,  un  aspect  raboleux  de  Tendarlerc  qui  serait  couvert 
de  degressions  cicalricielles  et  de  verrucosites.  Les  lesions  hislolo- 
giques  consistent,  selon  Heubner,  en  une  endarterite  nodulaire,  suns 
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tendance  a  I'atherbme.  Ces  nodules  ne  sonl  ni  constants  ni  palho- 
gnomoniques,  et,  d'apres  Cornil  ct  Ranvier,  l'absence  d'atherome  ne 
caract6rise  pas  une  aortite  syphililique.  Pour  Kosler,  la  mesarlerile 
predomine;  Schmaus,  Letulle  pensent  que  les  alterations  alleignenl 
les  trois  [uniques  de  1'aorle  :  il  s'agirait  d'une  panarterile,  sans  sys- 
tematisation.  Suivant  Lancereaux,  Baumgarlen,  Rumpf,  lleiberg, 
Dohle,  la  lesion  primitive  serait  une  periarterite  debutant  par  les  vasa 
vasorum.  Ces  elements  embryonnaires  et  migrateurs  entourent  ces 
petites  arteres  comme  un  manchon,  penetrenten  coin  dans  la  tunique 
moyenne,  en  dissocient  les  lames  elasliques,  qui  subissent  la  dege- 
nerescence  granulo-graisseuse,  s'alrophient,  se  fragmented  et 
disparaissent.  Les  tuniques  externe  et  interne  subissent  un  travail  de 
sclerogenese,  et  se  fusionnent  sur  les  points  oil  la  couche  elaslique  fail 
defaut.  Dans  ces  conditions,  ce  tissu  cicatriciel  (Dohle  .  sclereux,  ne 
pent  plus  resister  a  la  pression  sanguine  ;  il  se  laisse  progressivement 
dilater.  G'est  le  prelude  des  anevrysmes.  En  resume,  dans  ces aortites 
en  plaques,  les  lesions  gagnent  en  profondeur  et  en  intensity  ce 
qu'elles  perdent  en  surface  et  en  etendue.  La  rapidite  deleurmarche 
et  de  leur  evolution  est  subordonnee  a  la  gravite  de  l'infection,  a 
Tintensite  du  processus,  a  Tabsence  de  tout  traitemenl  specifique  et 
a  l'association  d'autres  facteurs  etiologiques  tels  que  Talcoolisme,  le 
surmenage,  les  efforts  repetes. 

Aortite  palustre.  —  Lancereaux  rattache  a  Fimpaludisme  une  aor- 
tite en  plaques,  independante  de  ralherome.  Malgr6  les  nombreuses 
observations  d'impaludisme  que  nous  avons  prises  pendant  deux  an- 
n6es  de  sejour  au  Tonkin  et  dans  les  hopitaux  de  Marseille,  nous 
avons  rarement  constate  cette  aortite  palustre.  Le  plus  souvent, 
d'autres  facteurs  etiologiques  tels  que  Talcoolisme,  la  syphilis,  sont 
associes  a  lelement  palustre.  D'apres  la  description  de  Lancereaux, 
cette  aortite  en  plaques  est  caracteiisee  par  des  saillies  irregulieres, 
circulairesou  elliptiques,  a  contours  sinueux,  occupant  ordinairemenl 
la  portion  ascendante  ou  la  crosse  de  Taorte,  plus  rarement  1'aorle 
thoraciquc  descendanle,  exceptionnellemenl  1'aorle  abdominale. 
Fermes  et  elasliques  au  debut,  ces  lesions  se  ramollissent,  s'ulcerent 
et  se  videnl  plus  lard  a  la  fagon  de  plaques  d'ath6rome  avec  lesquelles 
on  les  confond  generalement.  L'envahissement  des  trois  tuniques  est 
presque  simultane,  la  disparilion  de  la  couche  moyenne  est  rapide; 
aussi  cette  variele  d'aortile  aboulirait-elle  souvent  a  la  formation 
d'anevrysmes. 

Aortite  tuberculeuse.  — Flexncr  a  signale  des  cas  d'aorlite  qu'il 
rapporte  a  la  i  nberculose.  Jaccoud  a  vu  une  aortite,  limitee  a  la  por- 
tion ascendante  de  cette  artere,  se  developper  a  la  suite  d'une  tuber* 
culisation  en  masse  du  sommel  du  poumon  droit.  Hanoi  et  Lev}  on! 
public  un  cas  de  lubercule  faisant  saillie  sous  l'cndarlere  aortique  et 
uoltement  caracterise  par  des  cellules  geanlcs  et  des  bacillcs  de  Koch. 


A0RT1TES.  —  ETIOLOG1E.  655 

Des  toxines  tubcrculeuses,  injectees  a  plusieurs  reprises  clans  l'aorte 
traumatism  d'un  cobaye,  ont  determine  le  d6veloppement  de  plaques 
aunatres  dures,  presentant  un  processus  de  sclerogenese  el  evoluant 
vers  la  chronicite.  Les  aortites  liees  a  la  syphilis,  a  rimpaludisme,  a 
la  tuberculose,  sont  independantes  de  l'arlerio-sclerose  g6n6ralis6e; 
elles  aboutissenl  presque  toujours  a  l'aortite  chronique,  dont  elles  ne 
constituent  souvent  que  la  premiere  phase. 

Aortites  chroniques.  —  Elles  ne  sonl  frequemmenl  qu'une  des  lo- 
calisations  de  l'arlerio-sclerose  el  de  l'alherome  ;  elles  sont  alors 
chroniques  d'emblee;  elles  dependent  de  deux  principals  conditions 
eliologiques  :  les  intoxications  et  les  diatheses. 

Intoxications.  —  Les  plus  importantes  sonl  determinees  par  le 
labac,  Yalcool,  le  plomb. 

Le  r6le  etiologique  du  tabac  est  fort  discute.  Ainsi  Huchard  pense 
qu'il  est  plus  considerable  que  celui  de  Talcool,  landis  que  Potain 
ne  croit  pas  a  une  action  reelle  du  labac  sur  le  developpement  de 
l'atherome.  Peter  n'admellait  pas  l'influence  directc  du  tabac  sur  le 
systeme  arleriel,  et,  d'apres  eel  auteur,  l'intoxication  labagique  pro- 
duirait  simplement  une  senility  prCmaturee,  une  alteration  aortique 
secondaire,  une  n6vrite  des  plexus  cardiaques.  Valcoolisme  serait, 
d'apres  Magnus  Huss,  Peter,  Lecorche,  etc.,  la  grande  cause  del'athe- 
rome.  D'apres  Potain,  l'alcool  borne  ses  lesions  a  la  tunique  interne 
et  respecte  la  couche  moyenne.  Selon  Lancereaux,  Talcoolisme  n'en- 
Irainerait  de  l'endarterite  generalisee  que  dans  les  cas  ou  il  s'associe 
au  rhumatisme  chronique  et  a  l'arthritisme  ;  il  ajoule  neanmoins 
qu'il  peut  produire  une  arterite  limited  a  1'originc  de  l'aorte  et  une 
degenerescence  graisseuse  de  cette  artere.  Cette  derniere  alteration 
peutetrele  premier  stade  de  l'atheromasie  (Gornil  et  Ranvier).  Ducios 
nie  loute  influence  de  l'alcool  sur  le  dcveloppement  de  l'arterio-scle- 
rose.  Cependant  les  faits  cliniques  montrent  la  frequence  de  l'alcoo- 
lisme  dans  les  antecedents  desaortiques.  L 'intoxication  saturnine  peut 
provoquer  de  l'aortite  chronique  (Desplanches,  Lancereaux).  Elle 
•serait,  d'apres  Leudetet  Duroziez,  la  consequence  des  16sions  renales, 
de  I'epaississement  des  capillaires  el  tiendrait  a  une  alteration  du  sang 
par  Paction  directe  du  plomb.  Nous  avons  observe^  des  plaques  jau- 
tiatres,  r6sistantes,  bien  limitees,  faisant  saillie  a  la  surface  interne 
de  l'aorte  chez  des  cobayes  soumis  a  une  intoxication  lente,  prolon- 
ged, progressive,  par  la  ceruse.  Lepeu  d'intensile  des  lesions  nmales, 
en  pareil  cas,  parait  indiquer  une  influence  directe  du  plomb  sur  les 
arteres  ;  enfin,  ces  experiences  elablissent  que  le  saturnisme  a'agil 
pas  toujours  par  Tintermediaire  de  la  dialhese  goutleuse;  du  reste, 
l'intoxication  experimentale  par  I'acide  urique  donne  plus  difficilemenl 
lieu  a  des  aortites.  Cependant  trois  plaques  jaunes,  saillanles,  exis- 
taient  sur  l'aorte  d'un  cobaye  qui  absorba,  pendant  six  semaines,  de 
I'acide  urique  et  de  L'urate  de  soudc. 
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DuTJH3fe§ES.  —  Gaulle.  —  Les  aortites  goulleuscs  onl  616  decrites 
par  Stokes;  ellos  peuvcnl,  d'apres  Slolz,  cesser  ou  se  deplacer 
comme  les  accidents  goulteux  ordinaircs.  Les  concretions  aortiques 
des  goutteux  peuvenl  contenir  de  l'acide  urique.  Nous  avons  deja 
indique"  le  role  du  rhumatisme  chronique,  du  rhumatisme  fibreax. 
Selon  Bureau,  certaines  femmes  rhumatisantes  sonl  alteintes  aussi 
d'une  aortite  chronique  localised,  d'origine  arthrilique,  ne  relevanL 
pas  de  rarlerio-sclerose  generalised. 

Arlhrilisme.  —  II  provoque  souvent  des  aortites  chroniques  liees 
a  l'arterio-sclerose.  L'herpetisme,  le  diabele  agissent  dans  le  mSme 
sens.  A  la  suite  d'injeelions  de  pliloridzine,  nous  avons  observe"  sur 
l'aorle  de  certains  cobayes  des  plaques  jaunatres  coraparables  a  celles 
que  Ton  peut  voir  a  l'autopsie  de  quelques  diabetiques.  Le  regime 
alimentaire  a  ete  incrimine ;  les  abus  de  viandes  de  gibier  faisande, 
de  conserves  favorisent,  d'apres  Huchard,  Dujardin-Beaumetz,  le  d6- 
veloppement  de  l'atherome  par  les  substances  toxiques,  les  pto- 
maines, les  leucomaines  ing^rees  avec  exces.  C'estparunmecanisme 
analogue  qu'agissent  les  auto-intoxications  d'origine  storaacale  (Cou- 
taret)ou  l'accumulalion  dans  le  sang  des  dechets  dus  an  surmenage, 
aux  grandes  fatigues,  a  la  senilile.  Les  aortites  chroniques  alheroma- 
teuses  sont  en  effet  plus  frequentes  dans  image  avance,  chez  l'homme 
surmene,  adonne  a  des  travaux  penibles  et  fatigants  ou  expose  au 
froid  humide.  Huchard  a  remarque  que,  dans  certaines  families,  des 
lesions  aortiques  peuvent  atleindre  plusieurs  generations  :  eel  aor- 
tisme  heredilaire  parail  tenir  a  l'arthritisme.  La  predisposition  de  cer- 
taines races,  de  la  race  anglo-saxonne  en  particulier,  a  l'aorlile  chro- 
nique, peut  etre  expliquee  par  ses  habitudes  et  par  la  frequence  de 
1'arthrilisme  etdes  maladies  par  ralentissement  de  nutrition.  L  aortile 
chronique  est  souvent  laresullanle  de  plusieurs  elements  etiologiques 
tels  que  le  snrmcnage,  l'alcoolisme  etsurtout  l'absinlhisme,  la  syphi- 
lis, le  rhumatisme,  etc.  Bordes-Pages  a  insiste  sur  la  coexistence 
IVequente  de  la  paralysie  ge'nerale  et  de  l'aortite  chronique.  A  l'asile 
des  aliened  d*Aix  el  de  Marseille,  on  est  frappe  de  la  proportion  inso- 
lite  des  lesions  aortiques  observers  chez  des  paralytiques  g<meraux  peu 
ag6s.  11  esl  probable  que  ces  l6sions  derivent  simplementdu  inrnic  pro- 
cessus, soit  toxique,  soil  infecticux,  et  evoluent  d'une  facon  parallele 
Ces  memos  remarques  peuvent  s'appliquer  aux  rapports  eliologiques 
qui  ont  ete  signales  entre  l'aortite  chronique  et  la  paralysie  agilanle, 
la  sclerose  en  plaques,  le  lahes  dorsal.  Potain,  Bureau.  Rendu  onl 
appele  I'attention  sur  les  relations  6tiolagiques  qui  existenl  entre  le 
fjoilre  exophtalmique  et  l'aortite  chronique.  II  est  difficile  de  les 
expliquer;  cependant,  on  peut  rappeler  a  ce  propos  les  experiences  de 
Giovanni,  qui  observa  des  plaques  d'atherome  sur  l'aorle  d  un  chien 
a  qui  il  avait  sectionne  le  grand  sympathiquc  cervical.  En  resume, 
toute  l'eliologie  de  l'atherome  el  de  l'arterio-sclerose  peut  s'appliquer 
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aux  aortites  chroniques.  V hypertension  artirielle  scrail,  d'apres 
Huchard,  primitive;  elle  pr6c6derait  l'arlerio-scl6rosc.  A  l'appui  de 
cette  interpretation,  il  invoque  les  experiences  de  Hoy  el  Adamy  qui, 
en  augmentant  la  pression  sanguine,  onL  pu  produire  une  inflamma- 
tion arterielle.  Celte  augmentation  de  tension  existe  chez  la  plupart 
des  aorliques,  elle  exerce  surtout  son  action  au  niveau  des  cour- 
bures  de  L'aorte,  des  points  d'emergence  de  ses  collalerales;  c'csl  a 
ce  niveau  que  les  lesions  sontle  plus  accusees. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Aortites  aigues.  —  L'aorte  est 
dilalee  regulierement,  sans  bosselures,  globuleuse,  fusiforme;  elle 
s'allonge,  sa  courbure  augmente,  se  deplace  en  haut  et  a  droite;  le 
tronc  brachio-cephalique  et  l'artere  sous-claviere  se  trouvent  ainsi 
sureleves.  Les  parois  arterielles  sont  moins  souples,  moins  elasti- 
ques,  plus  epaisses  qu'a  l'efat  normal.  La  tunique  externe  est  bour- 
souflee,  lamelleuse,  gelatiniforme ;  la  couche  celluleuse  prend 
parfois  un  aspect  lardace  et  s'infiltre  de  plaques  molles,  grisatres, 
dues  a  une  sorte  d'exsudation  fibrineuse  ;  elle  se  laisse  dechirer  et 
fragmenter  avec  une  grande  facilite  ;  elle  est  quelquefois  parsemee 
d'ecchymoses,  de  taches  hemorragiques  et  meme  de  petiles  infiltra- 
tions sanguines.  Les  vaisseaux  qui  sillonnent  la  tunique  externe  sont 
sinueux,  dilates,  gorges  de  sang.  Le  pericarde,  qui  se  reflechit  sur 
l'aorte,  est  tres  vascularis^,  couvert  d'arborisations  fines  et  serrees; 
plus  tard  se  forment  des  adh6rences  qui  en  reunisscnt  les  deux 
feuillets.  L'examen  histologique  de  la  tunique  externe  montre  un 
('  pa ississement  notable,  une  diap6d6se  abondante  de  leucocytes,  une 
proliferation  intense  des  cellules  embryonnaires  el  migratrices  qui 
forment  des  trainees  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  enlou- 
rent  les  vasa  vasorum  a  la  facon  d'un  manchon  et  p6n6trent  quelque- 
fois clans  l'epaisseur  de  leurs  parois.  L'endartere  des  vasa  vasorum 
offre  des  traces  de  proliferation  avec  chute  de  l'endolhelium  sur  cer- 
tains points;  lcur  lumierc  est  dilatee  et  comblee  par  des  amas  de 
globules,  par  des  caillofs  et  parfois  par  des  vegetations  endarteriques. 
La  tunique  moyenne  est  epaissie,  moins  resistante,  elle  a  perdu  sa 
souplesse  et  son  61asticite,  elle  devient  friable,  elle  se  distend  mal, 
parcequeses  fibres  eiastiquessonts6parees  et  dissociees  par  une  infil- 
tration de  cellules  embryonnaires  qui  pen  vent  parfois  se  grouper 
aulour  des  prolongements  des  vaisseaux  de  la  tunique  externe.  Les 
parties  profondes  de  la  tunique  moyenne,  qui  confinent  aux  plaques 
gelatineuses,  sontle  siege  d'une  sorte  d'cedeme  dissociant  les  elements 
eiasliques,  formanl  des  lacunes  irregulieres  remplies  d'une  mati6re 
amorphe  comparable  a  des  liquides  albumineux  eoagu!6s.  Ce  coagu- 
lum  ne  contient  pas,  liabituellement,  de  leucocytes;  oes  lacunes  ren- 
ferment  parfois  des  cellules  refringentes  et  graisseuses. 

Les  lesions  les  plus  caracteristiques  siegent  sur  la  tunique  interne  : 
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ce  sont  les  plaques  gilalini formes.  Elles  se  prescntenl  sous  forme  de 
peliles  plaques  lisses,  Lransparentes,  translucidcs,  opalescenles, 
blanchatres  ou  gris  rose\  La  coloration  rouge  vif,  a  laquelle  Pinel, 
Broussais,  Bouillaud  accordaienl  lanl  d'importance,  ne  tient  souvent 
qu'a  une  imbibition  cadaverique  par  la  matiere  coloranle  du  sang. 
Celle  impregnation  post  mortem  est  plus  accused  dans  les  maladies 
infectieuses.  Lorsque  ces  plaques  gelatiniformes  sont  de  date  plus 
ancienne,  elles  deviennent  gris  jaun&tre,  lardacees;  plus  tard,  elles 
prennent  une  teinte  jaunatre.  Au  debut,  elles  ont  une  consistance 
demi-molle  que  Bouillaud  et  Berlin  rapportaient  a  une  exsudalion 
albumineuse  et  qui  a  6t6  comparee  par  Bizot  a  une  infiltration  d'une 
gelee  bien  prise  ou  de  gelatine.  C'est  a  cetle  particularity  qu'elles 
doivent  leur  denomination.  Le  volume  de  ces  plaques  est  variable ; 
lantdt  elles  nesont  pas  plus  grosses  qu'une  tele  d'epingle;  elles  font 
alors  une  saillie  nelte  et  bien  delimitee  ;  tanldt  elles  se  reunissent,  se 
fusionnent  en  ilots  irreguliers,  d'aspect  inegal,  mamelonne,  a 
contours  sinueux,  pouvant  offrir  les  dimensions  d'une  piece  de 
deux  francs.  Les  parties  voisines  de  l'endartere  sont  inegales,  irregu- 
lieres,  veloutees,  depolies;  elles  ont  un  aspect  rugueux  et  chagrine 
qui  ne  resulte  pas  de  la  chute  de  l'endothelium,  puisque  Cornil  et 
Ranvier  ont  note  que  la  disparition  de  cet  epithelium  s'etendail  a 
toute  l'aorte,  quelques  heures  apres  la  mort.  Sur  d'aulres  points,  la 
I  unique  interne  est  boursouflee,  plissee,  villeuse,  chiffonnee,  parfois 
imbibee  de  liquides  etramollie  ;  elle  prend  alors  une  apparence  cede- 
mateuse  ou  lardacee.  Sa  coloration  est  souvent  gris  rose,  mais  son 
impregnation  par  la  matiere  colorante  peut  lui  donner  des  teintes  qui 
varientdu  rouge  framboise  au  rouge  vineux;  elles  sont  plus  marquees 
au  niveau  des  plaques  gelatiniformes,  qui  ont  alors  une  couleur  rouge 
violace  ou  noiratre.  La  disposition  de  ces  marbrures  produites  par 
rinfiltralion  de  la  matiere  colorante  du  sang,  a  fait  croire,  a  tort,  a 
une  vascularisation  anormale,  car  lesvaisseaux  ne  depassent  guere  la 
couche  moyenne.  Cependant  Lancereaux  a  constate,  dans  les  couches 
profondes  de  la  tunique  interne,  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 
Leur  rupture  explique  les  ecchymoses  que  Ton  constate,  asse/.  rare- 
ment  du  reste,  dans  l'endartere  aortique. 

Dans  les  aortites  aigues,  les  lesions  debutent  par  la  surface  de 
l'endartere  et  progressent  vers  les  parties  profondes;  dans l'endarte'- 
rite  atheromateuse,  au  contraire,  les  alterations  atteignenl  d'cniblcc 
la  couche  profonde  de  la  tunique  interne.  Cornil  et  Ranvier  insistenl 
sur  les  analogies  de  processus  qui  existenl  ©ntre  l'endart6rite  aigue"  el 
rinflammation  des  cartilages  diarthrodiaux  :  dans  les  deux  cas,  ce 
sont  les  cellules  de  la  surface  qui  entrenl  les  premieres  en  prolifera- 
tion. L'cxamcn  histologique  (rune  plaque  gelatiniforme  montre  au 
milieu  d'un  6pais  tissu  transparent  pale,  d'aspeel  flou,  oeddmateux, 
soit  des  cellules  embryonnaires  spheriqucs,  prescntant  un  noyau 
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apres  addition  d'acideacelique  el  naesurant  un  centiemede  millimetre, 
soil  quelques  cellules  connectives  de  la  couche  sous-endotheliale, 
aplaties,  deformees,  a  prolongements  multiples,  avec  multiplication 
de  noyaux,  soil  de  cellules  rondes  migratrices.  D'apres  Talma,  les 
leucocytes  pourraien  I  pen6trer  directement  a  travers  la  couche endo- 
th£liale.  Cello  proliferation  est  plus  intense  dans  les  couches  super - 
ficielles  el  res  cellules  embryonnaires  sont  disposees  par  series 
paralleles  a  la  surface  endothelial;  dans  trois  cas  d'aorlite  aigue, 
grippale,  rhumatismale,  erysipelateusc,  clles  elaienl  accumulees  en 
grand  noinbre  dans  la  couche  sous-endoth61iale.  Sur  certaines  plaques 
gelaliniformes  d'une  aortite  due  a  un  erysipele  mortel,  les  procedes 
de  coloration  de  Kiihne,  Gram,  Nicolle  permetlaient  de  constater  des 
slreptocoques.  La  couche  superficielle  del'endartere,  qui  resiste  assez 
longtemps,  peut  deyenir  le  siege  d'un  travail  de  necrobiose  et  se 
detacher  sous  forme  de  lamelles  qui  ressemblent  a  des  fausses  mem- 
branes :  les  petites  ulcerations  superficielles  qui  en  resultent  sont 
parfois  envahies  pardesmicro-organismes  dependant  soit  d'une  endo- 
cardite  infectieuse  concomitante,  soit  d'un  etat  infectieux;  elles 
gagnent  en  surface  et  en  profondeur. 

Cette  aortite  ulcereuse,  observee  par  Stokes,  Lebreton,  Lecorche, 
Charcot,  Vulpian,  Turner,  se  developpe  rarement  sur  une  aorte 
primitivement  saine;  elle  se  greffe  plutot  sur  des  lesions  chro- 
niques  atheromateuses  anterieures  qui  s'infectent  secondairement. 
Ces  aortites  chroniques,  atteintes  d'infection  secondaire,  ont  une 
certaine  importance  clinique.  Ces  ulcerations  siegent  habituellement 
sur  l  endartere  des  premieres  portions  de  l'aorte;  leurs  bords  sont 
dechiquet6s,  irreguliers;  leur  fond  estrecouvert  dedelritus  grisatres, 
granuleux,  de  petiles  concretions  fibrineuses,  de  debris  infecles  et 
de  lambeaux  membraneux.  Elles  se  terminent  rarement  par  une  per- 
foration de  l'aorte,  elles  s'accompagnent  souvent  de  congestions  et 
de  lesions  infectieuses  des  diff£ rents  organes.  Les  depots  fibrineux 
qui  tapissentla  profondeur  de  ces  ulcerations  sont  aussi  le  point  de 
d6part  d'embolies  infectieuses;  ils  peuvent  former  des  series  de 
si  rales  et  des  vegetations.  On  s'explique  ainsi  la  coexistence  de  l'aor- 
tite  vegetante  avec  les  ulcerations  sous-jacenles  de  l'aorte,  avec 
I'endocardite  ulcereuse,  comme  dans  les  cas  de  Feltz,  Maguire. 

Cette  aortite  vegetante  ou  verruqueuse  aigue  a  6te  signalee 
par  Corvisart,  Lauenstein,  Seller,  James,  Duncan,  Malecot,  Eyrich, 
Nauwerech,  Elenning,  Barbacci,  Dyce  el  Duckworth,  Boulay,  Levy 
et  Hanoi.  Ces  vegetations  fibrineuses,  souvent  spheriques,  assez  bien 
pedicures,  friablcs,  peu  resistanles,  ont  un  volume  qui  varie  enlre 
celui  d'un  grain  de  mil  et  celui  d'un  petit  pois ;  elles  se  delachenl 
facilemcnt,  aussi  produiscnt-elles  parfois  des  embolics,  des  infarctus. 
Elles  reposent  sur  un  pointd'implanlalion  fibrineux  qui  rccouvrc  des 
ulcerations  de  l'endarlerc  aortiquc  ou  des  pclils  ilols  irreguliers, 
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franges,  dechiquetes,  scmblables  aux  lesions  tie  l'endocarditc  ulce- 
reuse.  Ces  ulcerations  sonl  parfois  profondes ;  dans  un  cas  de  Corvisart, 
une  valvule  sigmoi'de  elait  perforce.  Ces  v6gelalions  sont  compo- 
sers de  couches  de  fibrine,  concen- 
triques,  imbriquees  parallelement, 
parsemees  de  leucocytes  embryon- 
naires  el  de  cellules  migralrices,  cir- 
conscrivant  des  espaccs  inlerme- 
diaires  remplis  de  globules  rouges. 
Leur  base  est  constitute  par  de  la 
fibrine,  qui  est  souvent  en  elal  de 
disintegration  granuleuse.  et  par 
des  amas  de  cellules  embryonnaires. 
Cetle  fragmentation  fibrineusedonne 
lieu  a  des  embolics  qui  agissent 
moins  par  leur  volume  que  par  la 
dissemination  des  microbes  qu'elles 
entrainent.  Ainsi,  dans  une  observa- 
tion personnelle,  on  constalait,  au 
milieu  du  tissu  embryonnaire  et 
dans  l'epaisseur  des  couches  fibrineuses  du  voisinage,  des  amas 
de  4  a  8  cocci,  en  moyenne,  bien  colores  par  les  procedes  de  Xicolle, 


Fig.  32.  —  Aortite  vegetante  grip- 
pale.  On  aperyoit  sur  cette  coupe 
histologique,  la  surface  d'implanta- 
tion  d'une  vegetation  au  niveau 
d'une  ulceration  infectee  de  l'en- 
dartere.  Cette  vegetation  presentc 
une  serie  de  strates  fibrineuses  re- 
gulierement  imbriquees;  elle  est 
parsemee,  surtout  vers  sa  base,  de 
nombreux  cocci. 


Gram,   Kuhne  (fig.  32 
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de 

montre  I'impor- 
tance  que  joue  1'infection  microbienne 
dans  leur  pathogenic  Elles  sont  liees  or- 
dinairement  a  des  etats  infeclieux  tels  que 
['infection  puerperale  (Simpson),  le  rhu- 
malisme  aigu  (Lauenstein) ,  l'erysipele 
(Seller),  la  grippe  infectieuse  dans  un  de 
nos  cas  (fig.  33; .  Hanoi  attribuait  a  Pac- 
tion des  loxines  tuberculeuses,  une  serie 
de  pelites  concretions  fibrineuses,  de  la 
grosseur  d'une  tele  d'epingle,  disseminies 
surl'endartere  de  l'aorte  ascendante  el  re- 
posanl  sur  des  points  qui  etaienl  le  siege 
(rune  proliferation  nucleaire.  Ces  aorlites  vegetantes  peuvent  elre 
obtenues  experimentalement  (Gilbert  et  Lion). 

Elles  peuvent  coexister  avec  la  troisieme  variete  des  aortites 
infectieuses,  les  aortites  suppur&es.  Elles  siegent  de  preference  sur 
l'aorte  ascendante  :  tantdt  le  pus  est  infiltr6,  diffus,  lanUM  il  est 
collecte  et  des  pelils  abces  se  torment  dans  les  parties  profondes  de  la 
tunique  externe  qui  est  fortement  injectec  et  vascularize.  Dans  un 
cas  deSchutzenberger,  elle  presenlail  un  remarquable  pointille  rouge. 
Le  pus  s'infiltre  encore  dans  la  tunique  moyenne,  qui,  parfois  est 


Fig.  33.  —  Aortile  vdgetante 
dcveloppee  sur  une  plaque 
atheromateuse  ulcereuse  et 
survenue  dans  le  coin's 
d'une  grippe  infectieuse. 
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grisatre,  eraillee;  il  pent  former  des  abces  gros  corame  une  noisette, 
qui  s'ouvrent,  dans  ces  cas,  a  travers  la  tunique  interne  friable,  epais- 
sir  et  ramollie.  Andral  a  vu  cntre  la  couche  interne  ct  la  tunique 
moyenne  une  demi-douzaine  d'abces,  dont  quelques-uns  avaient  le 
volume  d'une  noisette.  Dans  le  fait  de  Leudet,  un  abces  de  La 
grosseur  d'une  aveline  siegeait  surle  meme  point;  il  se  rompit  dans 
la  cavite  de  l'aorte.  Lorsque  ces  abces  detruisent  la  couche  elas- 
tique,  ils  peuvent  determiner  la  formation  d'un  anevrysme  (Leber t, 
Rokitansky);  ils  entrainent  parfois  la  rupture  des  tuniques  moyenne 
et  interne  et  sont  la  cause  du  developpement  de  quelques  anevrysmes 
dissequants.  L'aortite  suppuree  est  souvent  la  consequence  de 
1'endocardite  ulcereuse  (Spengler,  Leudet).  L'ouverture  de  cet  abces 
aortique  et  le  melange  du  pus  avec  le  sang  augmentent  encore 
1'intensitedes  phenomenes  de  septicemic  et  de  pyohemie.Ces  aortites 
suppur6es  se  compliquent  de  pneumonie,  de  pleuresie  (Spengler),  de 
meningite  (Leudet),  de  diffluence  et  d'abces  de  la  rate  (Rokitansky), 
de  congestion  renale,  etc.  Cependant  la  plupartde  ces  lesions  depen- 
dent plus  de  l'etat  infectieux  general  que  de  l'aortite  suppuree;  car 
celle-ci  n'est  souvent  qu'un  epiphenomene,  comrae  dans  un  cas  de 
Leudet. 

IV.  —  L'evolution  anatomo-pathologique  des  aortites  aigues  est 
variable  ;  la  restitutio  ad  integrum  est  rare. 

Les  cellules  migratrices  que  nous  avons  signalees  dans  l'aortite 
aigue,  peuvent  subir  lentement  un  travail  de  sclerogenese  inflamma- 
toire  ;  il  etait  tres  marque  sur  l'aorte  d'un  cheval  soumis  a  de  fre- 
quentes  et  a  de  copieuses  injections  de  toxines  diphteritiques. 
Mollard  et  Regaud  ont  attribue  a  Taction  des  memes  toxines  de  fortes 
alterations  alheromateuses  observees  sur  l'aorte  d'un  cobaye  ct  d'un 
lapin,  qui  etaient  en  experience  depuis  cinq  et  vingt  mois.  Therese  a 
observe  sur  l'aorte  d'un  lapin  mort  onze  mois  apres  l'injection  de 
toxines,  l'accumulation  de  cellules  embrvonnaires  autour  des  vasa 
vasorum  etleur  transformation  en  elements  fixes,  en  cellules  conjonc- 
tives  et,  sur  certains  points,  en  tissu  fibro'ide.  Ce  travail  de  scleroge- 
nese a  ete  constate  par  Pernice  a  la  suite  d'injections  microbiennes. 
Ces  fails  exp6rimentaux  montrent  l'influence  de  l'infection  et  de 
l'inloxication  sur  l'arterio-sclerose  et  sur  l'atherome  et  permettent 
do  saisir  la  marche  graduelle  que  suit  le  processus  des  aortites  aigues 
qui  evoluent  vers  la  chronicite. 

Aortites  subaigues.  —  Elles  forment  une  etapeintermediaire  ;  ellos 
sont  caracterisees  histologiquement  par  un  epaississement  de  l'endar- 
tere,  une  proliferation  des  noyaux  des  cellules  plasmafiques  de  la 
couche  sous-endoth61iale,  une  accumulation  d'elements  nucl6aires 
;in  niveau  de  la  lame  elastique  interne  ;  la  tunique  moyenne  est  par- 
courue  par  quelques  trainees  embryonnaires  et  lymphatiques ;  en  fin 
la  couche  externe  est  parsemee  d'amas  d'elements  nucleaires  accu- 
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mules  aulour  ties  vasa  vasorum  qui,  suivant  une  comparaison  bien 
connue,  formenl  la  lige  d'une  sorle  de  bouquet  constilue  par  l'accumu- 
lalion  de  ces  cellules  migra trices  ou  en  voie  de  proliferation.  Les 
aortites  en  plaques,  d'origine  syphilitiquc  ou  palustre,  sont  les  prin- 
cipaux  types  dc  cette  forme  anatomo-pathologiquc. 

Aortites  chroniques.  —  Elles  sont  caracterisees  par  les  lesions 
deja  decrites  de  l'atherome  et  de  1'arlerio-sclerose.  La  face  interne  de 
ces  aortes  atheromateuses  est  inegale,  irrdguliere,  rugueuse,  parse- 
mee  de  plaques  atheromateuses  a  leurs  diverses  p6riodes  de  develop- 
pement.  Au  debut,  elles  sontjaunatres,  demi-transparentes,  puis  elles 
deviennent  opaques,  chondro'ides,  cartilaginiformes;  elles  sont  recou- 
vertes  de  la  couche  endotheliale  de  l'endartere,  dans  la  profondeur 
duquel  elles  se  developpent ;  leur  centre  est  deprime  a  la  facon  d'une 
pustule  ombiliquee  de  variole  ;  cette  apparenced'ombilication  est  due 
a  l'existence  d'une  sorte  de  bourrelet,  forme  par  1'epaississemen.t  de 
l'endartere.  Plus  tard,  ces  plaques  se  ramollissent,  elles  se  remplissent 
d'une  bouillie  blanchatre,  a  reflets  brillants,  compacte,  comparable  k 
du  mastic,  qui  a  donne  son  nom  (aOvjpaj  a  ces  foyers  atheromateux 
el,  par  extension,  a  l'atherome.  On  y  trouve  des  granulations  grais- 
seuses,  des  amas  de  margarine,  des  cristaux  clairs  et  brillants  d'acide 
gras,  des  cristaux  de  cholesterine,  des  amas  pulverulenls  calcaires,  des 
pigments  hematiques  et  des  corpuscules  de  Gli'ige.  Ces  foyers  athe- 
romateuxs'ulcerent,  versentleurcontenu  dans  le  torrent  circulatoire, 
donnent  lieu  a  des  infarctus  dans  les  divers  visceres ;  ils  peuvent  etre 
secondairement  infectes,  parfois  ils  se  laissent  dilateret  forment  les 
anevrysmes  kystogeniques;  ils  peuvent  etre  tapisses  de  caillots  fibri- 
neux  qui  sontparfois  l'origine  d'embolies  redoutables.  G'est  au  niveau 
de  ces  ulcerations  atheromateuses  secondairement  infectees,  que  se 
developpent  de  preference  les  vegetations  fibrineuses.  L'aorte  athero- 
mateuses'infdtre  encore  de  depots  calcaires,  de  plaques  cretacees,  par- 
fois tellement  nombreuses  que  l'endartere  en  parait  pave.  Elles  sont 
resistanles,  elles  rendent  les  parois  aortiques  dures,  rigides  ;  elles 
produisent,  en  les  ecrasant,  un  craquement  qui  a  ete  compare  a  celui 
qui  resulle  du  broiement  de  coquilles  d'eeuf ;  elles  son!  recouvertes 
de  la  couche  endotheliale,  qui  leur  donne  un  aspect  luisant ;  elles 
peuvent  etre  enucleees  facilement;  si  la  lamelle  endart^rique  se  d6- 
chire,  ces  plaques  calcaires  se  laissent  soulever  par  le  sang,  qui  se 
coagulc,  forme  destachesnoiratres,  s'infiltredansla  couche  moyenne, 
qui  finitpar  cederet  entraine  la  formation  d'anevrysmes  dissiquants. 
Sous  l'mfluence  de  ces  lesions  atheromateuses  qui  pr6dominenl  dans 
l'aorte  ascendante,  au  niveau  de  la  crosse,  l'aorte  se  boursoufle,  se 
bosselle,  sc  dilate,  devient  cylindroi'dc,  sacciforme.  Cette  dilata- 
tion cylindroide,  d6signee  encore  sous  le  nom  d'anevrysme  vrai,  par 
opposition  a  l'anevrysme  proprement  dit  avec  collet,  sac  et  caillots 
fibrincux,  a  ete  d6crite  par  Morgagni,  Senac,  Burns,  Vieussens ;  elle  a 
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ele  mieux  eludiee  par  Hogdson.  Ellc  est  d'autant  plus  accusee, 
qu'ellese  rapproche  de  l'origine  de  l'aorle,  clle  sc  continue  sur  l'aorte 
ascendante  et  sur  la  crosse  pour  se  terminer  tantot  brusquement, 
tantdt  graduellement  vers  la  courbure  de  celte  artere.  Exception- 
nellement,  elle  s'etend  a  toutc  l'aorte,  qui,  dans  le  cas  d'Ewald,  avail 
sur  toute  sa  longueur  la  grosseur  du  bras  d'un  adulte. 

La  dilatation  affecte  generalement  toute  la  peripheric  de  l'aorte  ; 
mais  elle  est  parfoislaterale,  ampullaire,  localised  ;  elle  se  distingue  de 
Fanevrysme  par  son  plus  petit  volume,  par  Fabsence  de  collet,  de  sac, 
de  eavite  distincte  et  tapisseede  caillots  fibrineux,  stratifies,  ainsi  que 
par  la  lenteur  de  son  evolution,  par  la  rarete  et  le  peu  d'intensite  des 
ph6nomen.es  de  compression,  par  son  peu  de  retentissement  sur  Fetat 
general.  Lorsque  des  anevrysmes  se  greffent  sur  une  dilatation  aor- 
lique,  on  constate  la  disparition  de  la  tunique  moyenne  a  ce  niveau.  La 
dilatation  aortique  s'accompagne  souvent  d'une  insuffisance  sigmoi- 
dienne  d'origine  endarterique  ou  arterielle.  Elle  est  designee  alors 
sous  le  nom  de  maladie  de  Hogdson.  Cette  insuffisance  n'est  qu'un 
episode,  qu'une  consequence  de  la  maladie  generate  arterielle  (Hu- 
chard),  de  Faortite  chronique,  tandis  que  Finsuffisance  aortique, 
endocarditique,  le  plus  souvent  d'origine  rhumatismale,  constitue  ha- 
bituellement  toute  la  maladie.  Longtemps  la  souplesse  et  Fintegrite 
des  sigmo'ides  contrastentavec  la  profondeuret  Fetendue  des  lesions 
aortiques.  Nous  avons  ete  souvent  frappe  de  ce  fait,  sur  lequel 
Francois  vient  de  nouveau  d'attirer  Fattention.  II  a  sans  doute  ete  le 
point  de  depart  de  la  theorie  de  Finsuffisance  fonctionnelle  des 
sigmoi'des  par  dilatation  excentrique  de  Forifice  aortique.  Elle  a  etc 
admise  par  Hogdson,  Aran,  Besnier,  Jaccoud,  Leyden,  Gerhardt, 
Litten,  etc.,  niee  par  Friedreich,  Rosenstein,  Peter.  Enfin  Potain, 
Rendu,  Barie,  la  considerent  comme  exceptionnelle.  Que  la  dilata- 
tion aortique  s'accompagne  ou  non  d'insuffisance,  elle  se  complique 
souvent  d'une  forte  hypertrophic  du  cceur  avee  myocardite  scle- 
reuse,  qui  est  fort  rare  dans  Fanevrysme  aortique. 

Aortites  obliterantes.  —  Les  plaques  atheromateuses  se  deve- 
loppent  de  preference  au  niveau  des  eperons  (bifurcation  de  l'aorte)., 
au  point  d'emergence  des  collaterales  (eoronaires,  tronc  brachio- 
cephalique,  carotides,  sous-claviere  gauche,  inlercostales,  tronc 
cceliaque);  ellespeuvent  retrecir  et  obliterercompletemcnt  des  arteres 
fort  importantes.  Ce  sont  ces  lesions  des  eoronaires  qui  ont  provo- 
que  Fangine  de  poitrinc  et  la  mort  subite  dans  les  observations  de 
Hunter,  Kreysig,  Hogdson,  Parry,  Cruveilhier,  Ogle,  Wilks,  Potain, 
Rendu,  S6e,  Huchard,  Roussy,  etc.  Lorsque  ces  arteres  sont  intactes, 
il  faul  rattacher  ces  complications  a  une  nevrite  des  plexus  aortiques 
(Gintrac,  Norman  Chevcrs,  Lancereaux,  Peter).  La  st^nose  de 
l'aorte  ellc-meinc  a  ete  obscrvec  par  Keating,  cliez  un  sujel  alhero- 
mateux  de  cent  trois  ans,  et  par  Nikiforowa  sur  un  syphilitique. 
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L'aorlilc  oblilcranle  a  etc;  eludiee  par  Berlin  cL  Bouillaud,  Hayem, 
Desnos  et  Huehard,  Friedl&nder.  L'oblileralion  de  la  sous-clavicre 
gauche  existaildans  les  cas  de  Legcr,  Beadles  ;  l'occlusion  du  Irone 
brachio-cephalique  a  etc  vue  par  Gcrmonl ;  Dejerine  et  Huet  ont 
constate  son  retr6cissement  extreme.  La  piece  203  du  Musee  Du- 
puytren,  les  cas  de  Stoupy  et  une  observation  personnelle  sont  des 
exemples  d'occlusion  complete  de  la  carotide  primitive  gauche  suivie 
de  ramollissement  cerebral  (fig.3l  et35).Chez  notremalade,  tous  les 


Fig'.  3  i  et  35.  —  Obliteration  de  la  carotide  primitive  vue  par  la  face  interne  et  par 
la  face  externe  de  la  crosse  de  Taorte.  Ramollissement  constautif  des  corps  opto- 
stries  correspondants  avec  placpues  jaunes  sur  les  circonvolutions  du  meme 
hemisphere  cerebral. 


modes  d'oblileralion  se  trouvaient  reunis  :  une  plaque  calcaire  de- 
prim6e  en  cul  de  poule  obstruait  absolument  Torifice  arleriel ;  el le 
elait  surmontee  d'un  caillot  dur,  epais,  fibrineux,  retracte,  exlre- 
mement  adherent  aux  parois  de  la  carotide,  qui  elait  transformee  sur 
un  trajet  de  2  centimetres  en  un  cordon  resistant,  plein,  d'un  calibre 
deux  fois  moindre  que  l'arlere  correspondante.  Dans  un  cas 
d'Ozenne,  une  plaque  calcaire,  reclangulaire,  en  partie  mobile,  ne 
tenant  plus  a  la  paroi  aortique  que  par  un  bord,  serabattait  sur  l'ein- 
bouchure  de  la  sous-claviere  qu'il  obturait  incompletement. 

Dans  une  observation  personnelle  de  dilatation  aortique,  le  relre- 
cissement  du  tronc  brachio-cephalique  siegeait  a  3  centimetres  de 
sonpointd'emergence;  sa  portion  sous-jacenle  elait  fortemcnl  dilutee. 

Les  lesions  histologiques  de  l'aorlite  chronique  sont  celles  de 
Tatherome  et  de  l'arterio-sclerose.  Nous  rappellerons  que  la  plaque 
alheroinateuse  jeune  est  l'ormee  d'un  tissu  conjonclif  blanchatre, 
condense,  dispose  en  lamelles  paralleles,  contenant  dans  ses  inters- 
tices :  1°  des  cellules  fixes,  rameuses,  dela  couche  sous-endolheliale ; 
2°  des  elements  granulo-graisscux  ;  3"  des  cellules  embryonnaires, 
lymphatiques,  des  leucocytes  provenant  soitde  la  multiplication  ties 
cellules  fixes  non  degener^es,  soit  de  la  diap6dese  des  cellules  lym- 
phatiques. Les  lesions  debulent  paries  couches  profondes  de  I'endar- 
tere  qui  est  epaissi  el  qui  prescnle  une  proliferation  des  cellules 
connectives.  La  deg<5nercsccncc  granulo-graisseuse  de  la  plaque  qui 
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se  remplitde  bouillie  atheromateuse,  serait  primitive,  d'apres  Cornil  et 
Ranvier,  ct  donnerait  lieu  ulterieurement  a  une  proliferation  em- 
bryonnaire.  Pour  Letulle,  elle  est  toujours  secondaire  et  procede 
par  foyers  isoles  ou  coherenls  qui  vicnnent  compliquer  les  processus 
inflammatoires.  Cello  infiltration  d'elements  jeunesdepasseles  limites 
du  foyer  atheromaleux,  dissocie  les  fibres  elastiques  de  la  lunique 
moyenne,  qui  se  decomposent  en  petites  granulations  refringentes  ; 
elles  se  laissent  aussi  entamerpar  des  coulees  de  cellules,  de  nouvelle 
formation,  venantde  la  lunique  exlerne.  Sur  certains  points,  ces  ele- 
ments embryonnaires  subissent  un  travail  des  clerogenese,  et  un  tissu 
fibroi'de,  d'origine  infiammaloire,  peut  se  substituer  a  des  portions  dis- 
parues  de  la  couche  moyenne  et  relier  ainsi  les  luniques  interne  et 
externe.  Ces  ilols  sclereux  renferment  aussi  quelques  neoformations 
vasculaires  provenant  des  vasa  vasorum.  lis  sont  atteints  d'endarte- 
rite  obliterante  et  entoures  d'un  manchon  de  cellules  embryonnaires. 
Cette  alteration  des  vasa  vasorum  active  la  degenerescence  granulo- 
graisseuse  dela  couche  profonde  de  l'endartere.  D'apres  H.  Martin, 
elle  serait  la  cause  de  l'ath^rome.  Brault,  dans  son  livre  sur  les  arte- 
rites, objecte  que  ces  vasa  vasorum  n'irriguent  pas  un  territoire  net- 
tement  delimite,  que  leurs  alterations  ne  correspondent  pas  toujours 
aux  plaques  d'atherome,  etil  croit  que  leslesions  de  la  tuniqueinlerne 
sont  nees  sur  place  et  resultent  d'un  processus  local.  C'est  l'opinion 
de  Cornil  et  Ranvier.  Lancereaux  admet  un  trouble  trophique  depen- 
dant d'une  excitation  nerveuse  liee  a  Therpetisme.  Sous  cette  in- 
fluence, les  elements  cellulaires  dela  lunique  interne  se  modifieraient 
a.  la  faQon  des  cartilages  diarthrodiaux,  se  mulliplieraient  et  subi- 
raient  une  transformation  graisseuse,  une  necrobiose  secondaire.  On 
a  invoque,  a  Tappui  de  cette  theorie,  les  experiences  de  Giovanni  et 
Lewaschew,  qui  ont  vu  des  plaques  d'alherome  sur  l'aorte  d'un  chien 
dont  le  sympathique  est  sectionne,  et  les  remarques  de  Botkin  sur 
la  predominance  de  1'endarterite  chronique  du  c6te  oil  se  produisent 
les  troubles  vaso-moleurs  consecutifs  aux  lesions  unilaterales  du  cer- 
veau.  Cependant,  lerdle  important  des  vasa  vasorum  dans  la  patho- 
genic de  l'aortite  atheromateuse,  est  etabli  par  leurs  lesions,  par 
raccumulation  des  cellules  embryonnaires  a  leur  peripheric  dans  les 
cas  d'aortite  experimenlale,  a  marche  subaigue  ou  chronique. 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  Souvcnl,  Vaortiie  aigue  est  meconnue 
Grisolle,  Jaccoud,  Charcot);  lanldt  elle  n'esl  qu'un  epiphenomene 
passant  inapcrgu  au  milieu  du  cortege  symptomatique  de  raffection 
generale,  dont  elle  depend;  tantot  elle  ne  se  manifeste  que  par  <!<-s 
ph^nomenes  obscurs,  vagucs,  peu  caracleristiques ;  il  faut  done  la 
recliereher  de  parti  pris.  Certains  troubles  fonctionnels  permettronl 
de  la  soupQonner,  les  signes  physiques  eonfirmeront  le  diagnostic. 
Symptdmcs  ^eiieraux.  —  Les  aorliles  suppurces  sont  caract6ri- 
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s6es  par  clcs  phenomenes  pyohemiques  lels  que  frissons  violents,  r6- 
pet6s,  survenanta  intervalles  reguliers,  avec  sueurs  abondanles,  teinte 
subicterique,  dyspnee,  oppression  epigastrique,  delire.  Cessympt6mes 
de  pyohemie  et  de  septicemic  augmentent  lorsque  le  pus  inlillrr 
dans  les  parois  aortiques  so  deverse  dans  le  torrent  circulatoire.  [Is 
existent  aussi  dans  Vaoiiilc  ulcdreuse.  On  pent,  observer  de  grandes 
oscillations  de  temperature,  des  sueurs  profuses,  de  la  diarrhee,  d( 
I  adynamic.  Dans  d'autres  cas,  ces  malades  ont  des  frissons  irregu- 
liers,  des  vomissements,  des  phenomenes  typhoides  avec  agitation, 
h6b6tude,  carphologie,  tumefaction  de  la  rate,  congestion  pulmo- 
naire.  C'est  le  tableau  clinique  de  la  septicemic,  de  la  pyohemie.  Le 
malade  de  Feltz  mourut  le  quatrieme  jour,  sans  que  les  signeslocaux 
de  l'aortite  aigue  aient  pu  apparailre.  Dans  le  cas  de  Lebreton.  la 
courbe  thermiquefaisait  croire  a  une  fievre  intermittente  et  l'autopsie 
demontra  l'existence  d'une  aortite  ulcereuse. 

Fievre.  —  Elle  ne  donne  que  de  mediocres  indications,  car  elle 
est  souvent  attribute  a  la  maladie  infectieuse  dont  la  localisation 
aortique  n'est  qu'un  episode.  Cependant  le  debut  d'une  aortite  peul 
se  reveler  dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la  variole  par  une 
temperature  qui  oscille  entre  38  et  38°, 5.  Frequemment,  l'apyrexie 
est  complete.  Le  nombre  des  pulsations  peut  depasser  100,  sans 
elevation  thermique.  Les  intermiltences  du  pouls  dans  le  cours  d'une 
fievre  typho'ide  annoncent,  d'apres  Landouzy  et  Siredey,  le  deve- 
loppement  d'une  aortite.  Sous  rinfluence  de  l'erethisine  vasculaire 
et  de  l'excilalion  du  plexus  cardio-aortique,  l'aorte  presente  parfois 
des  battements  plus  nets,  plus  brusques,  plus  durs,  plus  vibrants 
qu'a  l'elat  normal.  Bouillaud  et  Bertin  signalaient  des  pulsations 
aortiques  violentes,  douloureuses,  rythmees.  Bamberger  les  compa- 
rait  a  un  coup  de  marteau  pergu  derriere  le  sternum  avec  irradia- 
tions douloureuses.  D'apr6s  Thierfelder,  ces  pulsations  sont  tres 
dures,  tres  frequentes.  Elles  s'accompagnent  de  palpitations  de 
cceur  penibles,  violentes,  provoquees  ou  accrues  par  les  efforts  et 
revenant  par  acces ;  elles  augmentent  l'intensit^  des  trois  principaux 
symptomesde  l'aortite  aigue  :  la  douleur,  la  dyspnee,  la  tendance  a 
la  syncope. 

Symptomes  fonctionnels.  —  Douleur.  —  C'est  le  trouble  fonc- 
tionnel  le  plus  caracterislique  etle  plus  constant  de  l'aortite  aigue  : 
elle  suit  le  trajet  de  l'aorte,  elle  est  retro-sternale ;  tant6t  elle  consiste 
en  une  sensation  continue  de  lourdeur,  de  poids,  de  pesanteur,  en 
une  crampe  intra-thoracique  (Potain) ;  tantot  elle  est  compar6e  ;'i  une 
sorte  de  barre  qui  comprimerait  transversalement  la  poitrine;  tantdl 
elle  est  angoissante,  extremement  violente,  poignantc,  atroce  et  s'ac- 
compagne  d'une  sensation  de  constriction,  de  brulure,  de  dechirurc 
retro-slernale  avec  elancements  douloureux  survenant  par  acces  el 
s'irradiant  sous  le  sternum,  a  la  base  du  cou,  dans  l'epaule  gauche, 
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dans  la  region  dorsale ;  ils  suiventla  zone  de  distribution  des  plexus 
cardio-aortiques  et  de  leurs  anastomoses,  et  se  prolongent  souvent 
dansle  nerf  cubital  gauche  jusqu'au  petit  doigt.  Par  leur  soudainete, 
leur  inlensile,  leur  gravile,  ccs  acces  rappellent  l'angine  de  poitrine 
(Rendu  ;  l'angoisse  est  inexprimable,  l'anxiete  profonde;  la  dyspnee 
el  1  acceleration  respiraloire  persistent  souvent  apres  chaque  acces  ; 
ils  sont  jiarfois  suivis  de  syncope,  de  mort  suhile.  Une  atlaque  dYm- 
gine  de  poilrine  pent  etre  la  premiere  manifestation  de  l'aortite  aigue; 
l'aortite  sus-sigmoidienne,  qui  est  frequemment  d'origine  syphili- 
tique,  n'est  souvent  caraclerisee  que  par  ces  symptomes  douloureux 
et  angoissants  (Dieulafoy);  elle  depend  plutdt,  en  pareil  cas,  d'nne 
nevrite  des  plexus  cardio-aortiques  ou  d'une  nevralgie  avec  conges- 
tion passagere  et  desordremoteur  de  ce  plexus,  que  d'une  obliteration 
des  arteres  coronaires,  qui  est  plus  particulierement  observee  dans 
l'aortite  chronique  sus-sigmoidienne.  Peter  conseillait  de  rechercher 
cette  nevrite  des  plexus  et  de  delimiter  l'etendue  de  l'inflammation  de 
l'aorte  en  explorant  la  sensibilite  aortique  au  moyen  d'une  pression 
exercee  soit  au  niveau  de  la  partie  interne  du  deuxieme  espace  inter- 
costal gauche,  soit  sur  le  sternum.  Elle  ne  doit  pas  6tre  trop  forte, 
de  crainte  de  provoquer  des  acces  d'angine  cle  poitrine;  elle  ne 
determine  pas  de  douleurs,  si  les  lesions  sont  limitees  a  l'endartere ; 
mais  lorsque  le  processus  atteint  la  tunique  celluleuse  et  les  nerfs 
voisins,  la  pression  reveille  des  douleurs  retro-sternales  surtout  au- 
dc^sus  du  troisieme  espace  intercostal ;  elles  augmentent,  si  les  phre- 
niques  sont  comprimes.  EnQn,  certains  aortiques  eprouvent  une 
sensation  de  boule  hysterique  co'incidant  souvent,  d'apres  Borneque, 
avec  des  palpitations  legeres,  de  l'anxiete  sans  souffrance,  une  irritabi- 
lity et  une  exasperation  telles,  au  moment  des  crises,  qu'on  a  pu  sedc- 
mander  si  l'onn'a  pas  parfois  attribue  a  l'hysterie  male  les  symptomes 
d  une  aorlitemeconnue.  Potain  fait remarquer  que  les  manifestations 
nerveuses  hysleriques  signalees  chez  les  cardiaques,  peuvent  se 
retrouver,  mais  moins  frequemment,  chez  les  aortiques  ;  elles  se  tra- 
duisent  parfois  par  du  tremblement,  de  la  paralysie  hysterique  avec 
troubles  sensitifs  du  membre  superieur.  C'est  par  un  spasme  pha- 
i  \  ugo-laryngien  d6termin^  par  Tirritation  reflexedu  pneumogastriquc 
el  <lcs  i.  eurrents,  que  Ton  explique  cette  sensalion  de  constriction 
comparee  a  la  boule  hysterique,  la  dysphagie,  la  douleur  ivlro- 
sternale  au  passage  du  bol  alimentaire  et  les  crises  paroxystiques  de 
pharyngisme,  d'oesophagisme.  L'cxcitalion  du  pneumogaslrique 
donne  encore  lieu  a  des  irradiations  douloureuses  dans  la  region 
6pigastrique,  a  des  crises  pseudo-gastriques  qui  apparaissenl  ass<v. 
souvent  la  unit,  qui  peuvent  disparaltre  assc/.  rapidement  el  qui 
font  croire  parfois  a  une  maladie  de  l'cstomac.  II  exi^le  en  etfel  <les 
troubles  gasiriques  consistent  en  dyspepsie  avec  flatulence  el  sensa- 
tion de  barre  6pigastrique,  de  distension,  de  ballonnement,  de  pleni- 


6<38 


E.  BOINET.  —  MALADIES  DE  L'AORTE. 


tudc  de  1'eslomac  mfime  pendant  l'elat  de  vacuile,  en  nausees  parfois 
continnelles  (Leger),  en  vomissemenls  glairenx,  visqueux,  jaunatres, 
plus  rarement  verdatres,  bilieux  (Bucquoy,  Leger),  independamment 
de  loule  alimentation.  Les  aortiques  se  plaignent  parfois  d'une  forte 
pneumalose  gastro-intestinale  avec  ballonnement  de  l'abdomen  et 
frequcntes  emissions  de  gaz  (Thomassini,  Martin).  Ces  douleurs 
peuvent  irradier  encore  dans  l'hypocondrc  droil  el  simuler  une 
colique  hepatique.  Certains  auteurs  (Eloy,  Bureau)  pensent  que  ces 
troubles  gastriques  ont  pour  point  de  depart  les  nerl's  splanchniques ; 
Broadbent  insistait  sur  les  rapports  qui  existent  entre  ces  violentes 
douleurs  gastriques  et  l'angine  de  poitrine,  et  Leared  faisait  remar- 
quer  que,  8  fois  sur  10,  les  malades  atteints  de  ces  troubles  gastriques 
caracterises  par  leur  fixil6  el  leur  intensite,  mouraientdc  mort  subite. 
En  resume,  le  groupement  de  ces  phenomenes  douloureux  dans  les 
zones  d'irradiation  des  plexus  aortiques,  du  pneumogastrique,  du 
grand  sympathique,  doit  l'aire  songer  a  la  possibility  d'une  aortite. 

La  plupart  des  symptdmes  suivants  dependent  de  meioprayies 
viscerales,  c'est-a-dire  d'une  insuffisance  fonctionnelle  comparable 
au  phenomene  de  la  claudication  intermitlente  decrit  par  Charcot. 
II  s'agit  souvent,  en  effet,  d'un  trouble  passager  de  la  fonction  tenant 
a  une  irrigation  insuffisante. 

Dyspnee.  —  C'est  un  des  symptomes  les  plus  importants  de  l'aor- 
tite.  Au  debut,  elle  a  tous  les  caracteres  de  la  dyspnee  cC effort,  elle 
survient  ou  s'accroit  a  Foccasion  de  mouvements,  de  fatigues,  dans 
le  decubitus  lateral  gauche  ou  dorsal  (Herve) ;  elle  consiste  en  une 
simple  oppression,  en  une  sensation  de  poids  sur  la  poitrine  accom- 
pagnee  d'anxiete  respiratoire ;  elle  cesse  au  repos,  elle  ne  s'accom- 
pagne  pas  de  signes  d'auscultation;  c'est  a  ce  moment  une  dyspnee 
«  sine  materia  ».  Plus  tard,  elle  devient  continue,  permanente,  elle 
augmenle  sous  l'influence  des  efforts,  elle  a  des  paroxysmes  intenses, 
surtout  pendant  la  nuit.  Pendant  les  crises  aigues,  Tinspiralion,  qui 
sc  renouvelle  de  30  a  40  fois  par  minute,  est  energique,  p6nible, 
laborieuse,  difficile,  comme  si  un  spasme  bronchique  du  a  l'irritation 
du  pneumogastrique,  mettait  obstacle  au  passage  de  l'air ;  l'expira- 
tion  est  moins  genee,  plus  libre.  Sponlanement  ou  a  la  suite  de 
fatigues,  d'emotions,  d'efforts,  surviennent  des  acces  de  pseudo- 
dslhme  aortique.  L'opprcssion  est  subite,  caracteristiquc;  l'orthopnee 
est  a  son  maximum,  le  malade  sufl'oque,  il  a  soif  d'air,  il  lui  semble 
qu'il  va  etouffer;il  est  en  proie  a  une  anxiete  extreme,  a  une  angoisse 
precordiale  indicible,  il  se  plaint  d'une  sensation  d'obstacle  &  Fentree 
de  l'air  qui  cepend ant  penetre  librement  el  aver  rapidity  il  est  pale, 
anxieux,  couvert  de  sueurs;  il  a  l'aspect  6gar6;  sa  parole  est  breve, 
faible,  enfrecoupec;  il  6prouve  une  sensation  <le  barre,  de  constric- 
tion, de  d6chirure  retro-sternale ;  le  cosur  paralt  alfold,  ^(^s  balte- 
ments  sont  violents,  tumullueux,  parfois  douloureux.  Le  mouvement 
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diminue  la  g6ne  respiratoire,  tandis  qu'il  l'augmente  dans  la  dyspnee 
d' effort.  Dans  ces  acces  d'asthme  pseudo-aortique,  la  Loux  est  rare, 
['expectoration  nulle  ou  ihsignifiante,  le  sifflement  bronchique  cL  les 
signes  stethoscopiques  sont  peu  marques  ou  font,  defaut;  enfin  la 
coexistence  de  douleurs  conslricLives  retro-sternales  et  de  vives 
palpitations  compete  I'ensemble  des  symptdmes  qui  permettent  de 
faire  le  diagnostic  diflorentiel  avec  l'asthme.  Au  bout  d'un  quart 
d'heure,  l'oppression  se  calme,  la  dyspnee  diminue,  Faeces  cesse. 
Leur  nombre  et  leur  intensity  augmenlenf  a  mesure  que  l'aortite 
fail  des  progres.  Cependant  certaines  crises  aigues  pavoxysliques 
s'accompagnent  de  rales  fins,  avec  affaiblissement  du  murmure 
respiratoire,  expectoration  sanguinolente,  rouge  vif,  ou  veritable 
hemoplysie.  Ces  acces  aigus  congestifs  sont  apyretiques  et  rappellent, 
au  point  de  vue  clinique,  ces  congestions  pulmonaires  d'origine 
inflammatoire  ou  brightique  dont  ils  different  par  leur  nature;  ils 
sontdus  a  une  congestion  cardio-pulmonaire  reflexe  dependant  d'une 
paralysie  momentanee  du  plexus  aortique,  qui  est  suivie  de  desordres 
vaso-moteurs  et  d'ischemie  cardiaque;  ils  constituent,  d'apres  Rendu, 
le  symptdme  le  plus  saillant  et  le  plus  dramatique  de  Taortite  aigue; 
ils  revelent  d'emblee,  par  des  accidents  d'une  haute  gravile,  les 
lesions  vasculaires  restees  latentes. 

Enfin,  le  retentissement  inflammatoire  ou  reflexe  de  l'aortite  sur 
les  plexus  nerveux  cardio -pulmonaires  peat,  a  un  degre  encore  plus 
accuse,  produire  des  troubles  dyspneiques  d'une  violence  extreme 
et  d'une  intensite  exceptionnelle.  lis  sont  le  resultat  d'un  trouble 
excessif  des  vaso-moteurs  entrainant  des  poussees  d'eedeme  aigu  da 
poumon  qui  elaient  deja  connues  d'Andral  et  quiontete  bien  etudiees 
par  Huchard,  Renaut,  Landouzy,  etc. ;  elles  sont  caracterisees  par 
un  debut  brusque,  spontane,  une  dyspn6e  extreme  avec  paleur  livide 
de  la  face  et  cyanose  des  exlremifes,  par  une  toux  frequente  avec 
expectoration  abondante,  ecumeuse,  aeree,  visqueuse,  albumineuse, 
s.-iiiblable  a  des  reufs  battus,  comparable  a  celle  qui  suit  certaines 
thoracenteses.  Son  melange  avec  du  sang  lui  donne  parfois  une 
coloration  ros6e  ou  saumon^e.  Sur  toute  l'^tendue  des  poumons,  on 
entend  une  pluie  de  rales  sous-crepitants  fins,  abondanls,  surloul 
;i  la  I'm  de  l'inspiration.  Cef  oedeme  massif  se  termine  bientdt  par 
une  inondation  cedemateuse  du  poumon  qui  survient  d'emblee,  sans 
expectoration,  dans  les  formes  bronehoplegiques  de  Huchard.  La 
morl  par  asphyxie,  sans  elevation  de  tempera  In  re,  avec  cyanose  des 
cxlremites,  arrive  rapidemenl. 

Gairdner  decrit  encore  les  dyspnees  pharyngo-lart/ngiennes  de  na- 
ture spasmodiquc,  qui  sont  souvent  accompagndes  d'alteration  de  la 
voix,  de  laryngisme. 

Toux.  —  Kile  est  frequente  chez  les  aortiques  ;  elle  coexiste  sou- 
venl  avec  les  acces  de  dyspn6e  el  de  palpitations ;  elle  prdsente  une 
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sechercssc  particuliere,  un  timbre  special,  une  grande  intensite;  elle 
est  spasmodiquc,  sifllante,  striduleuse,  un  peu  stridente,  et,  en  meme 
temps,  rauque,  grave,  bitonale  ;  il  est  facile  de  la  reconnaltre  a  dis- 
tance, dit  Potain,  quand  on  l'a  entendue  une  1'ois.  Elle  revient  par 
acces,  surtout  a  la  suite  d'ell'orts,  de  fatigues,  de  mouvements.  Les 
quintes  sont  fatigantes  par  leur  duree.  Sous  l'influence  de  la  bron- 
chite,  la  toux  prend  une  raucit6  et  une  intensite  particulieres;  elle 
peut  entrainer  une  expectoration  sanglante  due  a  un  etat  congestif 
ou  a  une  apoplexie  pulmonairc.  Dans  ccs  eas  d'infarctus  pulmonaires 
observes  parfois  dans  l'aortite,  ccs  crachats  hemoptoiques  sonl 
rouge  brique  avec  des  stries  sanguinolentes  ou  des  petits  blocs  de 
sang  noir  coagule. 

L'experimenlation  a  eclaire  la  pathogenie  de  ces  dyspnee-  cardio- 
aortiques;  elle  a  montre  que  l'excitafion  nerveuse  a  point  de  depart 
aortique,  surtout  au  voisinage  des  sigmo'ides,  produit,  par  voie  r6flexe, 
un  spasme  des  bronches  contractiles  et  des  vaisseaux  pulmonaires. 
C'est  par  ce  mecanisme  que  s'expliquent  les  acces  de  pseudo-aslhme 
aortique,  les  crises  paroxystiques  de  dyspnee,  les  spasmes  larynges 
avec  toux  reflexe  seche,  quinteuse,  striduleuse,  sifflante,  puisrauque, 
dure, intense.  F.  Franck  insiste  encore  sur raugmentation depression 
intra-pulmonaire  dans  1'astlime  aortique ;  elle  est  prouvee  par  le 
dedoublement  du  second  temps,  le  bruit  de  galop  droit,  le  souleve- 
ment  de  la  jugulaire  que  Ton  peut  observer  au  cours  d'un  de  ces 
acces.  Une  irritation  endo-aortique  tres  forte  peut  determiner  tantdl 
un  arret  inspiratoire  avec  contraction  du  diaphragme,  tantot  un 
arret  expiratoire  avec  relachement  de  ce  muscle,  tantot  une  inhibi- 
tion generale  des  muscles  inspirateurs  et  expirateurs  que  nous 
axons  reproduite  exp^rimentalement  chez  le  lapin.  Dans  une  expe- 
rience notamment,  le  traumatisme  de  la  face  interne  de  Taorte  au 
voisinage  des  valvules  a  produit,  chez  un  lapin,  ce  spasme  vaso- 
constricteur  dependant  d'un  reflexe  provoque  par  l'irritation  de  I'en- 
dartere  aortique  et  une  paraplegie  passagere  avec  diminution  appa- 
rente  de  la  sensibilite.  C'est  a  ces  reflexes  vasculaires  que  sonl,  sans 
doute  dus  ces  acces  de  pSleur,  de  blanchenr  mate,  ces  accrs  d'isch^- 
mie  et  d'algidite  locale,  ces  lipolhymies,  ces  tendances  a  la  syncope, 
et  une  scrie  de  phenomenes  nerveux  que  Ton  observe  parfois  chez  les 
aortiques.  Ces  derniers  symptomes  ne  sont  pas  toujours  d'origine 
hyst6rique,  ils  peuvent  resulter  de  ce  spasme  vaso-constricteur. 

Les  troubles  circulatoires  se  manifestent,  au  dibut,  par  des 
eblouissements,  des  vertiges.  Ce  sont  soiivent  les  premiers  symptdmes. 
En  L'absence  do  troubles  gastriipies  et  de  nevrose,  ces  vertiges  out 
une  grande  importance  clinique.  Parfois  ils  surviennent  sponla- 
nement,  mais  le  plus  souvent  ils  se  produisent  lorsque  le  ma- 
ladc  se  leve,  change  de  position,  releve  brusquement  la  tele, 
marche  rapidcment,  monte  un  escalicr,  ou  fait  des  efforts,  de  vio- 
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lents  mouvements.  II  est  pris  lout  a  coup  d'une  angoisse,  d'une 
sorte  de  constriction  cardiaque,  il  eprouve  un  sentiment  do  terreur, 
de  malaise  ind6finissable,  de  g6ne  respiratoire ;  il  est  sur  le  pc-inl  de 
se  trouver  mal,  de  s'evanouir,  il  lui  semble  que  LouL  tourne  autour 
delui,  qu'il  va  perdre  L'6quilibre,  il  est  oblige  de  se  retenir  aux 
murs,  aux"  objets  voisins,  dans  la  crainte  de  tomber  en  avant ;  il 
ressent  un  eblouisscment,  un  6tourdissement,  une  suspension  mo- 
mentanee,  une  sorte  de  pause  des  fonctions  cerebrates,  mais  il  ne 
perd  pas  connaissance  et  sait  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  Cette 
sensation  vertigineuse,  qui  rend  la  demarche  incertaine  ou  momen- 
tanement  impossible,  est  bien  differente  du  vertige  stomacal,  du  mal 
de  mer,  du  mal  des  montagnes  ;  elle  s'accompagne,  comme  le  vertige 
cardio-vasculaire,  bien  decrit  par  Stokes,  Huchard,  Leflaive,  Grasset, 
Gourson,  d'une  sensation  de  perte  d'equilibre  avec  apparence  de 
mouvement,  de  deplacement,  de  troubles  sensoriels  (eblouissements, 
sifflements,  tintements  d'oreille,  bruits  penibles,  monotones,  inces- 
sants).  Dans  les  formes  habituelles,  ce  vertige  est  tres  passager  et 
ne  dure  pas  une  minute  ;  il  peut  cependant  revetir  des  types  cliniques 
plus  graves,  donner  lieu  a  des  troubles  gastriques,  a  des  nausees, 
meme  a  des  vomissements,  determiner  des  lipothymies,  des  syncopes, 
une  perte  d'equilibre  allant  jusqu'a  la  chute,  provoquer  meme,  par 
suite  de  vaso-constriction  des  arteres  bulbaires,  des  crises  epilepti- 
formes  avec  pouls  lent  permanent.  Cette  anemie  cerebrale  entraine 
parfois  des  nausees,  un  6tat  cerebral  particulier,  de  la  torpeur,  de  la 
prostration,  plus  rarement  du  delire  et  des  troubles  mentaux. 

Les  conditions  pathogenetiques  de  ces  vertiges,  d'origine  aortique, 
sont  multiples ;  ils  tiennent  tantot  a  des  oscillations  brusques  de  la 
tension  sanguine,  qui  sont  produites  par  une  impulsion  forte  suivie 
d'une  onde  retrograde  volumineuse,  en  raison  de  la  dilatation  de 
l'aorte.  De  plus,  le  defaut  d'elasticite  des  parois  aortiques  trans- 
forme  cette  artere  en  un  tube  rigide,  qui  transmet  integralement 
au  cerveau  le  choc  de  l'ondee  sanguine  sans  l'attenuer,  comme  dans 
les  conditions  physiologiques  (Rendu).  Tantot  ces  vertiges  ont  pour 
point  de  depart  un  rdflexe  qui,  parti  des  lesions  aortiques  et  sigmoi- 
<licnnes,  est  susceptible  de  determiner  un  spasme  des  capillaires  des 
centres  nerveux  et,  par  suite,  de  l'isch6mie  cerebrale.  F.  Franck  a  pu 
prodnire  cxprriinentalement  ces  troubles  nerveux  en  irritant  l'en- 
dartere  aortique.  Ces  vertiges  sont  plus  frequents  dans  les  aortites 
compliquecs  d'insuffisance  aortique.  L'isch6mie  cerebrale  a  6te  attri- 
bute alors  a  L'abaissemenl  de  la  tension  art6rielle  par  suite  de 
I'insuffisance  aortique.  Potain  objecte  avec  raison  que  le  sphygmo- 
tnanometre  indiqne,  au  contraire,  him-  augmentation  de  tension. 
Du  reste,  F.  Franck  a  reproduit  experimcntalcincnt  et  Litlen  a 
observe  sur  trois  malades,  les  signes  peripheriqucs  de  rinsuffisancc 
aortique  sans  lesions  des  valvules  sigmoidcs. 
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Enfin,  des  troubles  vaso-moleurs  peuvent  resulterdela  compression 
du grand  sympathique.;  c'estainsi  que,  dans un  cas personnel  d'aortite 
chronique,  nous  a  vons  constats  des  roucjeurs  subites  du  c6t6  gauche 
de  la  face  avec  une  61evalion  de  la  temperature  locale  alleignanl 
3°, 9,  tics  sueiirs localis6es  a  la  moilie  superieure  gauche  du  tronc,  au 
membre  superieur,  a  la  moili6  du  cou  et  de  la  face  du  meme  cole\ 
enfin  du  myosis  unilateral.  Rendu  explique  ce  reTrecissemenl  pupil- 
lair.'  par  un  relieve  qui  part  de  l'aorte  el  retentil  sur  le  centre  cilio- 
spinal  de  la  moelle  cervicale.  Ce  myosis  existait  sur  un  lapin  a  la 
suite  d'une  lesion  traumatique  de  l'cndarlere  aortique.  II  peul 
atteindre  les  deux  pupilles  el  il  resulle  alors  d'une  paralysic  double  du 
grand  sympathique  (Rendu).  Trousseau,  Banks,  Williams  ont  signale 
la  dilatation  pupillaire  chez  les  aortiques.  La  my di -iase  a tteint  surtout 
la  pupille  gauche ;  clans  ces  cas,  elle  s'accompagne  souvent  d'une 
paleur  de  la  face  :  aussi  Ogle  se  basait-il  sur  ce  fait  pour  admettre 
une  excitation  du  grand  sympathique  faisanl  contractor  les  fibres 
dilatalrices. 

Aspect  general.  —  Le  fades  des  aortiques  est  assez  caraclcris- 
tique;  leur  expression  de  physionomie  est  souvent  anxicuse,  inquiete, 
parfois  angoissee,  presque  lerrifiee ;  leur  teint  est  anemique,  tcrreux, 
plomb6;  leur  aspect  est  pale,  blafard,  jaune  cireux;  leurs  muqueuses 
sont  profondemenl  decolorees,  les  grosses  arteres  du  cou  paraissenl 
bondir  sous  les  teguments,  elles  sontanimees  de  baltements  brusques, 
violenls,  corresponclant  a  la  systole  cardiaque.  Cette  danse  des 
arteres  n'acquiert  de  valeur  que  si  Tinsuffisance  aortique  fait  com- 
plelement  defaul. 

Signes  physiques.  —  Inspection  et  palpation.  —  Uaorie  pre- 
sente  des  pulsations  exagerees,  analogues,  appreciables  en  arriere  de 
la  fourchette  sternale.  Le  doigt  peut  ainsi  tater  le  pouls  de  l'aorte 
dilate  et  il  est  facile,  comme  l'a  propose  noire  collegue  Boy-Tei^sier, 
d'enregistrer  directement  les  battements  aortiques  et  de  pratiquer 
l'auscultation  immediate  relro-slernale  avec  un  long  stethoscope 
muni  d'un  pavilion  d'application  fortelroit.  Ce  bondissemenl  special 
de  l'aorte  que  Ton  pergoit  encore  a  la  partie  interne  des  deuxieme  el 
troisieme  espaccs  inlercostaux  droits,  est  attribu6parBucquoy  a  une 
surlc  de  paralysic  aortique.  Bureau  invoque  une  sensibility  sp6ciale 
de  cette  artere.  Les  traces  sphymographiques  pris  directemenl  sur 
l'aorte,  presentent  une  ligne  d'ascension  qui  estr6duileau  minimum 
el  qui  s'incurve avec quelques  dentelures-  lorsque  les  lesions  aortiques 
sonl  avancees  et  lorsque  l?61astidite  des  parois  de  cette  artere  e'si 
consid6rab>men1  diminuee.  La  ligne  systolique  esl  d'autanl  plus 
inclinee  et  prolong6e  que  les  parois  aortiques  sont  plus  allcrees. 
L"aorte  esl-elle  pavee,  incruslee  de  scls  calcaires,  la  ligne  d'ascension 
diminue  aux  d6pens  de  la  ligne  de  descente,  qui  devient  fort  oblique 
et  parfois  presque  horizontale.  Enfin,  si  une  hypertrophic  cardiaque 
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augmente  l'energie  de  la  contraction  vcntriculairc,  la  ligne  syslolique 
s'eUeve  el  devient  plus  verticale. 

Percussion.  —  La  rapidite"  avec  laquellc  la  dilatation  dc  l'aorle 
apparait  et  disparalt,  est  un  dcs  points  les  plus  curicux  de  l'aortite 
aigue.  Genee  par  son  insertion  cardiaque,  par  ses  adherences  avec 
la  colonne  verlebrale,  l'aorle  selaisse  mieuxdilater  dansle  sens  longi- 
tudinal que  dans  le  sens  transversal  (Potain)  :  aussi  la  courbure 
superieure  de  la  crosse  aortique  s'edeve-t-elle  et  vient-elle  affleurer 
lal'ourchette  sternale.  L'aorte  peutetreconsideree  comme  dilatee,  des 
([no  sa  matit6  transversale  d6passe  4  a  5  centimetres  et  demi  chez 
l'homme  et  3  centimetres  et  demi  chez  la  femme  ;  a  l'etat  normal,  elle 
affleure  le  borddroitdu  sternum,  elle  peutle  deborder  de  1  a  3  centi- 
metres. Peter  explorait  la  matite  aortique  avec  le  plessigraphe  qu'il 
percutait  Ires  legerement  et  normalement  a  la  surface  thoracique. 
Potain  conseille  derecherchersurtout  cette  matite  dans  les  deuxieme  et 
troisieme  espaces  intercostaux  droits  en  partant  dela  peripheric  et  en 
se  rapprochant  progressivement  de  la  zone  de  matite  aortique  qu'il 
compare  au  cimier  d'un  casque.  En  decoupant  un  papier  sur  les 
limites  de  cette  matite,  on  peut  en  d6duire  exactement  la  surface  par 
un  simple  calcul. 

Auscultation.  —  Dans  Yaortite  aigue,  l'erethisme  vasculaire  et  les 
palpitations  cardiaques  donnent  plus  d'eclat  a  la  partie  aortique 
du  premier  bruit;  elle  prend  un  caractere  vibrant,  une  intensite 
exceptionnelle,  exageree;  elle  retarde  d'un  dixieme  de  seconde  surle 
chocdua  la  fermeture  de  la  valvule  mitrale  ;  c'est  ce  defaut  de  syn- 
chronisme  qui  produit  le  dedoublement  special  du  premier  temps.  La 
systole  s'accompagne  d'une  sensation  prolongee  de  choc  precordial. 
Cette  modification  tient  sans  doute  a  une  plus  grande  lenleur  dans 
la  contraction  du  ventriculequi,  a  chaque  systole,  doit  suppleer,  par 
un  effort  exager6,  au  manque  d'elasticile  d'une  aorte  epaissie  et 
dilatee  ainsi  qu'a  l'inertie  consecutive  de  la  colonne  sanguine.  Aussi 
cet  exces  de  travail  favorise-t-il  le  developpement  d'une  hypertrophic 
cardiaque.  Le  second  bruit  est  sourd,  eteint,  voil6,  etouffe,  si  les 
sigmo'i'des  aortiques  sont  enllammees,  lurgescentes,  ramollies  ; 
tendent-elles  a  se  scleroser,  ce  bruit  devient  sec,  dur,  et  il  conserve 
ce  caractere  de  durete  speciale  meme  apres  la  guerison  de  l'aortile 
aigue  ou  subaiguc. 

Dans  Yaortite  chronique,  le  premier  bruit  est  dur,  exag^re,  souvent 
dcdouble  par  suite  du  retard  du  choc  de  l'ondee  sanguine  sur  les 
parois  dilat&es  et  alterees  dc  l'aorle.  La  systole  se  prolonge,  elle 
paratt  scfaire  en  deux  temps  en  produisantun  bruit  de  trot  (Huchard). 
Plus  importantes  sont  les  modifications  du  second  bruit;  elles 
consistent  :  1°  en  une  exageralion,  2°  en  un  eclat  tympanique. 

Vexageralion  du  second  brail  a  elr  de*sign6e  par  Bouillaud  sous 
I''  nom  de  claquement,  de  brail  dc  parchemin;  elle  a  ele  appel£e  par 
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Jaccoud,  accentuation  ou  renforcement  du  second  bruit.  Huchard  lui 
a  donne  la  denomination  dc  retentissement  diaslolique  ou  bruit  en 
coup  de  marleau.  Dans  les  cas  d'aorlile  avec  arterio-sclerose,  1c 
second  bruit  devicnt  sec,  dur,  clair,  eclatant,  retentissant ;  il  est 
forlement  frappe,  il  est  provoqu6par  une  augmentation  de  la  tension 
arterielle  ;  il  caracterisc  plutot  l'arterio-sclerose  ;  son  intensile 
s'accroil  lorsqu'une  nephrite  arterielle  se  developpe.  Huchard 
attribue  ce  retentissement  diastolique  a  la  contraction  spasmodique 
(les  arteres  peripheriques. 

h'eclat  tgmpanique  du  second  bruit,  eludie  par  Bouillaud,  Skoda, 
G.  de  Mussy,  C.  Paul,  Bucquoy  et  Marfan,  est  un  bon  signe  dc 
l'aortitc  chronique.  Le  second  bruit,  dit  G.  de  Mussy,  a  une  am- 
plitude, une  redondance,  une  vibrance  ca  raclerisliques ;  il  est  an 
bruit  normal  ce  que  le  souffle  amphorique  est  au  souffle  bronchique. 
II  compare  son  eclat  soit  a  celui  du  chant  du  crapaud,  soil  a  la 
resonance  bourdonnante  d'un  coup  de  tambour.  Cet  eclat  tympa- 
nique  a  une  intensile  qui  varie  suivant  le  degre  de  la  dilatation 
aorlique,  l'etat   des  valvules   sigmoides,    l'etendue   des  lesions 
atheromateuses  et  la  rigidile  des  parois  aortiques.  Dans  la  dilatalion 
aortique  assez  elendue,  le  second  bruit  devient  clangoreux,  il  prend 
un  timbre  special  compare  par  Potain  au  bruit  de  tabourka  (petit 
tambour  arabe  forme  d'un  vase  enterrc  cuile  recouvert  a  une  de  ses 
extremites  d'une  peaufortement  tendue).  Ce  bruit  est  produil  par  les 
valvules  et  c'estla  forme  etTetat  des  parois  aortiques  qui  lui  donnent 
son   timbre  particulier  et  caracteristique.  L'intensit^  de  ce  bruit 
augmente  avec  V& tendue  des  alterations  atheromateuses  :  il  semble 
determine  par  un  coup  de  marteau  sec  sur  une  membrane  tendue;  il 
est  comparable  a  une  sorte  d'e'cAo  metallique,  si  l'aorte  est  pavde. 
Peter  avaif  l'habifude  dedire  que  ces  bruits  sees  se  produiseni  dans 
une  aorle  de parchemin,  que  les  bruits  d6ja  plus  durs  ont  lieu  dans 
uneaorte  de  carton  et  qu'enfin  les  bruits  comme  metalliques  se  font 
entendre  dans  une  aorte  de  Idle.  D'apres  Bucquoy  et  Marfan,  cei 
(';clat  tympanique  ne  devient  caracteristique  de  la  dilatation  cylin- 
dro'ide  de  l  aorte  que  lorsqu'il  se  diffuse  en  dehors  de  l'aire  des 
bruits  aortiques,  surtouta  droife  eten  haut,  e'est-a-dire  dans  Tangle 
limite  par  la  clavicule  droile  et  le  bord  anLerieur  de  I'aisselle. 
C.  Paul  le  considere  conime  un   signe  important  de  la  maladie 
d'llogdson.  La  durele  du  bruit  disparait,  est  remplacee  par  un 
souffle  au  second  temps,  lorsque  les  sigmo'ides  sont  le  siege  d  une 
insuffisance   endarterique,   arterielle    (Peter,   Huchard),  due  a  la 
propagation  lente,  insidieuse,  sournoise,  et  aux  progres  incessants 
des  lesions  sclercuses  et  atheromaleuses  des  parois  aortiques. 

Souffles  diastoliques.  —  lis  sont  doux,  aspiratifs,  se  propagenl  le 
long  du  bord  droit  du  sternum  et  ont  leur  maximum  d'intensile"  au 
niveau  du  deuxicme  espace  intercostal  droit.  Lorsqu'il  siege  plus 
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bas,  Potain  invoque  une  obliquite  plus  ou  moins  grande  du  pertuis, 
qui  produit  l'insuffisance  sigmoidienne.  Bane"  incrimine  une  predo- 
minance des  lesions  sur  le  segment  posterieur  des  sigmoides;  enfin 
Foster  attribue  a  des  alterations  dusegment  anterieuret  a  un  reflux 
vers  le  septum  ventriculaire,  le  souffle  qui  se  propage  parfois  vers 
1'appendice  xiphoide.  Les  souffles  diastoMquesdus  a  une insuffisance 
fonctionnelle  des  valvules  sigmoides,  sont  exceptionnels  (Potain, 
Barie,  etc.).  lis  sont  souvent  confondus  avec  des  souffles  cardio- 
pulmonaires,  doux,  a  lonalite  moyenne,  irreguliers,  variables,  parfois 
fugaces,  changeants,  meso-diastoliques ;  ils  ne  se  propagent  pas  vers 
la  partie  inferieure  du  sternum:  ce  sont  des  souffles  extra-cavdia- 
tjiies  qui  resultent  d'une  pression  brusque  sur  le  poumon,  exercee 
rythmiquement  par  la  diastole  de  la  crosse  aortique  ou  par  les  mou- 
vements  ducceur.  Skoda,  Bellinghamcroientqu'un  souffle diastolique 
peut  etre  produit  par  le  frottement  du  sang  contre  les  parois  aorli- 
ques,  avant  que  la  fermeture  des  sigmoides  n'ait  produit  un  second 
bruit.  Cruveilhier,  C.  Paul,  Vulpian  ont  percu  des  souffles  diastoli- 
ques  au  niveau  d'aortes  cretacees  dans  lesquelles  l'autopsie  demon- 
trait  1'inlegrite  des  sigmoides.  Gubler  a  attribue  un  bruit  de  souffle 
au  second  temps,  a  la  vibration  d'une  plaque  cretac6e  qui  se  relevait 
au  moment  ou  le  sang  retombait  sur  les  valvules  sigmoides.  Austin, 
Bernheim  ont  signale  un  souffle  pre-diastolique  qu'ils  rapportent  au 
mouvement  retrograde  de  la  colonne  sanguine,  et  S.  Gee  croit  qu'un 
souffle  peut  etre  le  resullal  d'une  regurgitation  aortique  au-dessus 
des  valvules  sigmoides.  En  rabsenced'insufflsance  aortique,  Huchard 
explique  le  souffle  diastolique  par  le  retour  de  l'ondee  sanguine  dans 
la  poche  dilatee,  sous  rinfluence  de  l'elasticite  arterielle  qui  est 
conservee  au-dessus  de  l'ectasie.  Faure  croit  a  un  reflux  centripete. 
L^ger invoque  l'exageration  d'ondes  secondaires;  ils'agit,  dit-il,  d'un 
bruit  progressif  et  non  retrograde  qui  a  son  maximum  aux  limites 
superieures  dela  poche.  Enfin  dans  un  cas  de  Nicolle,  il  existait,  au 
niveau  d'une  dilatation  aortique  sans  insut'lisance  sigmo'idienne,  un 
souffle  diastolique  et  presystolique  qui  serait  du,  dit-il,  au  retrait  de 
la  poche.  Regie  generale,  ces  souffles  diastoliques  sont  done  sympto- 
matiques  d'une  insuffisance  aortique  vraie,  et  fort  rarement  d  une 
insuffisance  fonctionnelle. 

Souffles  systoliques.  —  Au  debut,  ils  sontbrefs,  legers  ;  plus  tard, 
leur  rudesse  et leur  intensity  augmentent;  ils  existaient  5  fois  sur  85 
convalescents  de  fievre  typhoide;  ils  sont  plus  accuses  au  niveau  du 
deuxieme  espace  intercostal  droit,  ils  se  prolongent  lelong  de  1'aorle, 
ils  se  renforcenl  parfois  a  une  certaine  distance  de  l'orifice  aortique 
(Bendu).  Ils  sont  habitucllement  produits  par  un  retrecisscment 
aortique;  s'il  est  moyen,  le  souflle  est  dur,  fil6,  a  timbre  grave  e1 
prolonge;  il  devient  vibrant,  rude,  intense,  lorsque  le  retrecisscment 
es'  plus  accus6;  enfin  un  souffle  rapeux,  musical,  comparable  au 
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bruit  dc  guimbarde,  indique  unc  abondanle  infillration  calcaire  des 
valvules  sigmoides.  Lorsque  le  rclr6cissemenl  aorlique  fail  defaut, 
l'explication  de  ces  souffles  systoliques  devienl  plus  difficile.  lis  ont 
ete  rapportes  a  un  relrecissemenl  do  I'anncau  aorlique  resle  inlacl 
par  rapport  a  la  dilatation  de  l'origine  de  l'aorte.  Polain  fait  remar- 
quer,  a  ce  propos,  que  ce  souffle  n'exisle  pas  lorsque  la  dilatation 
aorlique  siege  sur  un  point  plus  eleve.  Bouillaud,  Gubler,  C.  Paul, 
Rendu,  Barie  estimeal  que  ce  souffle  systolique  peut  elro  dcternjim* 
par  le  frotteraent  del'ondee  sanguine  sur  les  rugosites  del'endartere 
aorlique;  d'apres  Chauveau,  Marey,  Polain,  le  souffle  ne  se  prodnil 
que  lorsque  le  volume  de  ces  rugosites  entraine  un  veritable  r^trecis- 
sement.  Gependant  Jaccoud  signale  dans  les  aortites  diffuses  de  la 
crosse  et  de  l'aorte  descendante,  un  souffle  ind6pendant  de  toule 
lesion  valvulaire,  siegeant  derriere  la  poignee  du  sternum  et  se  pro- 
longeant  le  long  du  cote  gauche  de  la  colonne  vertebrale.  Ce  souffle 
systolique  fort,  rude,  rapeux,  peut  elre  pergu  de  la  quatrieme  dorsale 
jusqu'a  la  bifurcation  de  l'aorte,  lorsque  les  lesions  sont  localisees 
dans  la  portion  descendante  de  ce  vaisseau.  Traube  signale  comme 
signe  de  sclerose  de  l'aorte  thoracique  descendante,  une  grandedila- 
labilite  de  cette  artere.  Curschmann  fait  observer  que  la  pointe  du 
cceur  de  ces  malades  se  deplace  fortement  en  dehors  des  qu'ils  se 
couchent  sur  le  flanc.  Fraenkel  n'attache  qu'une  mediocre  impor- 
tance a  ces  derniers  signes.  La  sclerose  et  l'inflammation  chronique 
de  l'aorte  abdominale  se  manifestent  par  des  douleurs  vives,  conti- 
nues, irradiees  a  l'epigastre  et  le  long  du  rachis,  avec  exacerbations 
augmentees  par  la  pression  ainsi  que  par  l'existence  d'un  souffle 
systolique  avec  fremissement.  II  est  du  a  l'hypertension  arterielle, 
qui  peut  atteindre  une  hauteur  de  24  a  25  centimetres  de  Hg,  lorsque 
cette  aortite  se  complique  d'une  arterio-sclerose  gen6ralisee  avec 
nephrite  interstitielle.  D'apres  Litten,  ce  fremissement  particulier 
est  perceptible  a  la  palpation  des  grosses  arteres,  et  il  prend  une 
intensite  insolite  dans  la  sclerose  circonscrite  a  l'aorle.  Enfin  la 
periaorlite  s'accompagne  assez  souvent  de  p6ricardite  seche  de  la 
base,  pour  que  des  frottements  pericardiques,  legers,  superficiels, 
localises  au  cul-de-sac  superieur,  puissent  reveler  l'existence  d  une 
aortite. 

Signes  fournis  par  les  grosses  arteres.  —  Les  arteres  qui  naissenl 
de  la  convexite  de  la  crosse  de  l'aorte  subissent  une  surelrvation 
correspondante.  Le  soulevement  de  la  sous-claviere  droite  eludie 
par  Laboulbene,  Faure,  Bureau,  peut  depasser  de  2  et  m6me  de 
3  centim6tres  la  face  superieure  de  la  clavicule.  Cette  artere  est  ani- 
mee  de  battemenls  brusques,  violents,  bondissants,  d'un mouvemenl 
ondulatoire  qui  commence  sous  lej  sterno-mastoldien  pour  finir 
sous  la  clavicule.  C'cst  une  saillie,  dit  Faure, "qui  se  forme  brusque- 
ment,  et  il  semble  qu'un  ressort  vienne  se  detendrc  lout  d'un  coup. 
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Ce  signe  est  moins  net  au  niveau  de  la  sous-claviere  gauche  ,qui  est 
plus  profonde,  moins  accessible.  II  exisle  un  certain  rapport  entrele 
degre  de  soulevement  do  la  sous-claviere  et  l'etendue  dc  la  malile 
aortique.  Nous  avons  remarque  que,  chez  quclques  aortiques,  la 
compression  brusque  et  simultanee  des  deux  sous-clavieres  surele- 
\»;es  faisait  apparaltre  ou  augmentait  les  battements  retro-sternaux 
de  l'aorte.  Ce  soulevement  des  sous-clavieres  estdu,  d'apresHuchard, 
a  ragrandisscment  de  la  partie  superieure  de  la  crosse  sur  laquelle 
Timpulsion  directe  de  la  colonne  sanguine  determine  un  choc  en 
ddme(Bard).  Potain  croit,  au  contraire,  que  ce  sont  surtout  les  par- 
ties inferieures  de  l'aorte  ascendante  qui  s'allongent.  Enfin,  il  i'aut 
eviter  de  confondre  l'elevation  de  la  sous-claviere,  qui  est  presque 
horizontaleet  qui  disparait  ala  suite  de  la  compression  de  cette  artere, 
sur  la  premiere  cdte,  en  dehors  du  tubercule  du  scalene  ante>ieur, 
avec  le  soulevement  vertical,  ondulatoire,  en  masse  de  la  jugu- 
laire  droite  que  le  choc  de  l'aorte  dilatee  gonfle  et  distend  brusque- 
men  t. 

Caracteres  du  pouls.  —  Dans  Yaortite  aigue,  le  pouls  radial  est 
bondissant,  brusque,  dur,  plein ;  il  presente  un  dicrotisme  marque 
que  Ton  a  rattache  a  l'excitation  cardiaque;  il  6tait  tres  net  dans 
qualre  cas  d'aortite  survenue  vers  la  fin  de  fievres  typho'ides  graves. 
Le  pouls  de  l'aortite  chronique  a  des  mouvements  de  reptation,  des 
deplacements  lateraux  analogues  a  ceux  que  Ton  constate  dans 
l'atherome.  Les  traces  sphygmographiques  otTrent  uneligne  d'ascen- 
sion  verticale,  brusque,  elevee,  suivie  d'un  plateau  descendant ;  il 
n'existait  pas  dans  nos  aortites  aigues,  il  etait  remplace  par  un 
sommet  acumine  formant  un  angle  aigu.  Lorsque  l'aortite  s'accom- 
pagne  d'excitation  cardiaque,  on  voit,  sur  la  ligne  de  descente,  deux 
petites  ascensions  nouvelles,  indices  d'un  dicrotisme  marque. 

Dans  Yaortite  chronique  simple,  la  ligne  de  descente  est  oblique, 
longue,  sinueuse,  avec  un  tres  faible  dicrotisme;  si  la  dilatation 
aortique  se  complique  d'insuffisance  sigmoidienne,  le  pouls  est  moins 
bondissant,  moins  defaillant  que  dans  la  maladie  de  Corrigan,  qui 
s'accompagne,  en  outre,  de  pouls  capillaire,  amygdalien,  etc.  La 
fltTaillance  du  myocarde  se  traduit  par  l'irr^gularite,  l'intermitlence 
et  parfois  l'alternance  (Huchard)  du  pouls.  Le  lvlreeissement  ou 
l'oblit6ration  d'une  des  sous-clavi6res  ou  du  tronc  brachio-cephalique 
par  des  plaques  athe>omateuses  ou  des  caillots,  produisent  une  ine- 
galite"  ou  une  absence  du  pouls  radial  covrespondant.  Ces  signes 
n'appartiennent  done  pas  exclusivcment  a  l'anevrysme.  Les  traces 
sphygmographiques  donnent,  dans lesdeux cas, la  mSmeobliquile  de 
la  ligne  d  ascension,  l'abaissement  et  le  retard  du  sommet,  dc  la 
courbe,  la  meme  disparilion  du  dicrotisme  normal.  LVxageration 
considerable  du  retard  du  pouls  caracterisc  plulot  une  dilatation 
cylindriquc  qu'un  anevrysme  sacciforme  de  l'aorte. 
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COMPLICATIONS.  —  Aortite  obliterate.  —  Lc  r6tr6cissement 
considerable  on  ['obliteration  dcs  corona  ires  donneni  lieu  h  des  acces 
d'angine  de  poitrine,  parfois  rapidcment  morlels.  Ces  lesions  ne  sonl 
pas  rares  dans  les  aortiles  syphililiques  sus-sigmoi'diennes  (Erlicli, 
Balzer,  Huchard,  Letulle).  Elles  ne  so  manifestent  souvejitque  par 
les  symplomcs  dyspneiques  el  douloureux  do  l'angor  pectoris  llallo- 
peau,  Dieulafoy).  D'apres  Potain,  les  crises  spontanees  sont,  en 
general,  plus  vives,  mais  moins  dangereuses,  et  la  gravile  du  mal 
parait  etre  en  sens  inverse  de  l'intensite  des  sympldmes.  La  mort 
subite,  cette  terrhinaison  si  fr6quente  de  1'aortite  chronique,  peut  61  re 
la  consequence  d'un  acc6s  I6ger,  a  peine  ebauche.  C'est  par  le  m6ea- 
nisme  de  la  claudication  intermitlenle,  si  bienetudi6  parCharcot,  que 
cette  variete  d'angine  de  poitrine,  l'ischemie  cardiaque  ct  la  syncope 
mortelle  peuvent  etre  expliquees.  Bureau,  Rendu  cilent  des  cas 
hybrides  dans  lesquels  les  acces  des  formes  coronariennes  ou  n6vri- 
liques  de  l'angor  pectoris  survenaient  allernativement.  L'oblitera- 
iion  des  carotides  entraine  tousles  sympldmes  de  l'anemic  cerebrale 
(vertiges,  elourdissements,  lipothymies  et  parfois  attaques  epilepti- 
formes  comme  dans  le  cas  de  Malecot).  Un  de  nos  aortiques  fut 
aLleint  d'hemiplegie  droite,  et,  a  l'autopsie,  on  trouva  un  ramollisse- 
ment  cerebral  du  aune  obliteration  complete  de  la  carotide  primitive 
gauche  parune  plaque  d'atherome.  La  sous-claviere  gauche  est  pins 
souvent  oblit^reeque  la  droite  :  on  observe  alors  du  refroidissemenl. 
de  l'engourdissement,  de  la  paralysie  du  membre  superieur  corres- 
pondant.  Gingeot  a  note  de  Tatrophie  du  deltoi'de,  des  muscles  du 
bras  et  de  l'avanl-bras  et  un  abaissement  de  la  temperature  locale 
de  1°,3.  Stokes  insiste  sur  la  rarete  de  la  gangrene.  Weber  rapporte 
a  la  stenose  des  intercostales  line  so-rte  d'angine  de  poitrine  inter- 
costale  qui  serait  caracterisee  par  un  point  de  cote  special,  par  une 
douleur  angoissante,  pongitive,  a  exasperation  nocturne,  siegeanl 
entre  le  quatrieme  et  le  huitieme  espace  intercostal.  Enfin,  l'oblitr- 
ration  des  mesenteriques  est  suivie  d'hemorragies  intestinalcs :  la 
stenose  du  tronc  cceliaque  entraine  des  acces  pseudo-gastralgiques  ; 
l'albuminurie  est  le  resultat  de  l'obliteration  dcs  renales.  Le  retrr- 
cisscment  de  l'iliaque  donne  lieu  au  phenomene  de  la  claudication 
intermittente  (Charcot,  Gombert).  L'obliteration  de  l'aorte  lliora- 
cique  n'a  guere  etc  observee  que  parJaurand.  L'aorte  abdominale 
peut  etre  oblileree  par  thrombose  ou  par  embolic.  Cette  thrombose 
sifege  habituellement  avant  la  bifurcation  de  l'aorte  au-dessous  de 
l'origine  de  la  mesenlerique  inlcrieure,  comme  dans  les  cas  de  Barth 
Meynard,  Aldibert.  Les  couches  les  plus  centrales  sonl  mollcs  el  de 
date  r6cente.  Lescaillotsanciensse  retraclcnt,  ct,  dans  lecasde  Barth, 
l'aorte  6tait  reduite  a  un  cordon  fin,  arrondi,  dur,  de  la  grosseur 
d'une  sonde  urctrale.  Raremenl  les  caillots  remontent  jusqu'au 
niveau  dcs  piliers  du  diaphragme,  parfois  ils  se  prolongcnl  <lans  les 
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iliaques  el  mfimedans  lesf6morales,  clans  L'artere  tibiale  droite(Barbh), 
dans  la  pedieuse  droite  (Meynard).  Ces  obliterations  aorliqnes  par 
thrombose  sont  peu  frequentes ;  clles  ontete  observ6es  surtouL  chez 
des  accouchees  (Simpson,  Rervieux);  ellcs  peuvent  etre  consL-cutives 
adesaortites  drveloppeesa  la  suited'un  6rysipele  (Seller,  Tutschek 
Duncan,  Barie,  Legg,  Sheild,  Gyselyunck,  Janushewski,  Commareri, 
Pill  ont  signaledes  cas  analogues  d'obliteration  aortique. 

Cette  obliteration  par  thrombose  se  fait  lentement,  graducllemcnl  ; 
elle  se  manifeste  par  de  l'engourdissement,  par  des  paralysies  des 
membresinferieurs,  qui  sont  d'abord  passageres,  puis  plus  completes; 
les  remissions  sont  frequentes,  les  troubles  morbides  se  renouvellent 
a  l'occasion  de  la  fatigue  comme  dans  les  cas  de  Barth  et  de  Jean. 
Si  les  iliaques  restent  permeables,  une  circulation  collaterale 
peut  s'etablir  et  la  survie  atteint  parfois  quatre  ans.  L'obliteration 
complete  entraine  en  outre  de  Fcedeme,  de  la  gangrene,  des  escarres 
seches,  noiralres,  dures;  des  ulcerations  a  bords  tallies  a  pic,  d'ori- 
gine  trophique  (Aldibert) ;  de  l'atrophie  des  deux  membres  inferieurs. 

Les  embolies  de  laorte  abdominale  ont  etc  etudiees  par  Barie, 
Sheild,  Commareri,  Boussel  (1),  Matignon.  Elles  determinent  des 
douleurs  lombaires,  des  fourmillements,  de  l'engourdissement,  une 
sensation  de  froid  dans  les  membresinferieurs;  plus  tartl,  on  con- 
state de  la  paraplegie  avec  anesthesie,  analgesie,  cyanose,  oedeme. 
Tantot,  la  gangrene  seche  envahit  les  deux  membres  inferieurs  et 
s'accompagne  d  escarres  fessieres ;  tantot  des  phlyctenes  noiratres 
apparaissent. 

L'aortite  peut  encore  etre  le  point  de  depart  iVaatres  embolies, 
soit  dans  la  cerebrate  poslerieure  (Bendu),  soit  dans  la  sylrienne 
(  Heydloff)  ;  elle  se  complique  soit  d'apoplexie  cerebrale,  parfois 
rapidement  mortelle  (Saldena),  soit  d'hemiplegie,  soit  de  monoplegie 
(Stackler),  ou  le  plus  souvent  d'aphasie.  Un  ictus  apoplectique  avec 
hemiplegie  a  efe  produit,  dans  le  cas  de  Tissier,  par  des  hemorragies 
capillaires  cerebrales  et  meningees  dues  a  des  embolics  capillaires 
qui  elaient  deversees  par  un  foyer  atheromateux.  Chez  une  malade  ie 
Bureau,  unececite  subite  par  embolie  des  arleres  reliniennes  a  ete  la 
premiere  manifestation  clinique  d'uneaortite.  Une  atropine  semblable 
du  nerf  oplique  a  etc  observee  par  Byrom-Bramwell. 

L'aortite  peut  encore  donner  naissancc  a  des  embolics,  qui  vont  se 
loger  dans  la  rale,  dans  le  rein  (Luc),  dans  les  arleres  renales 
Mayer  et  Bull),  dans  la  mesenlerique  (Boulay),  dans  l'artere  poplitee 
(Duguel  .  dans  l'artere  iliaque  (Meade).  Le  malade  de  Boulay  eul  des 
hemorragies  abondantes  dans  la  portion  de  l'ileon  corrcsjxMidant  a 
la  zone  d'irrigation  de  l'artere  m6senterique  obliferee  par  Femlxdic. 
Bans  le  cas  de  Meade,  l'obliteration  de  1  iliaque  fut  suivie  de  gan- 


(1)  Rousski.,  Th.  dc  Lyon,  1893> 
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grenc  cies  exlremiles.  Plus  frequemmenl,  les  embolics  se  disseminent 
dans  le  poumon  et  determinent  la  formation  dc  noyaux  d'infarctus  ou 
do  foyers  d' apoplexie pulmonaire  qui  provoquent  une  expectoration 
visqueuse,  persistante,  sanglante  (Perivier).  Les  aorliques  chroniqucs 
sont  encore  atteints  d'une  autre  variele  d'apoplexie  pulmonaire  par 
thrombose  qui,  d'apresBucquoy,  presenledes  poussees  inflammatoires 
avecdouleurs  relro-slernales  et  accidents  pseudo-nagineux. 

Ruptures  spontanees  de  l'aorte.  —  Broca  en  relevail  28  cas 
en  1850;  Peacock  a  public  d'autres  fails  ;  Pilliet  a  groupe  12  nou- 
velles  observations;  Marlin-Durr  en  a  r6sume  29.  Citons  encore  la 
these deGardette,  les  casde  Molliere,  Sullivan,  Marshall,  Parmentier, 
Jollye,  Herescu,  Papillon,  Tissol,  Pepin,  Adair,  Box,  Elworthy, 
Sicard.  Des  aortites  ulcereuses  infectieuses  (Thomas  Oliver),  des 
aorlites  d'origine  typho'ide  (Adams  Good,  Brouardel  et  Vibert),  et 
surtout  l'atherome,  sont  les  causes  des  ruptures  de  l'aorte.  Elles  se 
produisent  dans  les  deux  tiers  des  cas,  chez  l'homme,  de  cinquante  & 
soixante  ans  ;  cependant  elles  ont  ele  observees  chez  des  malades  de 
quatre-vingtsans(3cas,  Martin-Durr)  deseize,  dix-sepletdix-neuf  ans 
(Sparks,  Peacock,  Boucher).  Elles  sont  provoquees  par  des  efforts, 
des  acces  de  colere,  par  toutes  les  conditions  susceptibles  d'elever 
brusquement  la  tension  sanguine.  Cependant  31  fois  sur  50,  ces 
ruptures  sont  survenues  sans  cause  appreciable.  II  suffit  du  reste 
d'une  pression  de  2  a  3  atmospheres  pour  determiner  une  rupture  au 
niveau  d'une  plaque  atheromateuse.  Le  siege  de  predilection  de  ces 
ruptures  est  la  portion  intrapericardique  de  l'aorte  ascendanle, 
surtout  au  niveau  de  sa  paroi  anlerieure,  au-dessus  des  valvules 
sigmoides.  Ces  points  sont  atteints,  de  preference,  par  les  lesions 
atheromateuses,  ils  subissent  plus  directement  l'impulsion  sanguine 
et,  d'apres  Bindfleisch,  ils  sont  tiraill6s  au  niveau  de  leurs  adherences 
avec  l'artere  pulmonaire  qui  est  immobilisee  par  ses  rapports  avec  le 
hile  pulmonaire.  Cette  derniere  theorie  n'explique  que  les  ruptures 
transversales  qui  sont  les  moins  frequentes  ;  elle  ne  rend  pas  compte 
des  dechirures  qui  siegent,  dans  le  quart  des  cas,  sur  la  portion 
extrapericardique  de  l'aorte,  surtout  pres  de  l'emergence  du  tronc 
brachio-cephalique.  Ces  ruptures  sont  plus  rares  a  l'union  de  la  por- 
tion horizontale  de  l'aorte  avec  sa  portion  descendante.  On  ne  pen  I 
guere  citer  comme  exemples  de  rupture  de  l'aorte  abdominalc,  que 
les  deux  cas  de  Broca,  les  trois  faits  de  Peacock  et  les  observations  de 
Greenhow,  Bahrdt,  Bourceret, Stone,  Muselier,  Barie, Brouardel.  A  la 
suite  deces  ruptures  de  l'aorte  au  niveau  des  plaques  atheromateuses, 
le  sang  peut  se  repandre  dans  la  trochee  (Schmuzigcr,  Mandsley), 
dans  la  bronche  gauche  (Cantinela),  dans  le  poumon  (Fowler,  Bro- 
deur),  dans  la  pleure  gauche  (Peacock,  Horsley,  Dowall,  Murro, 
Martin-Durr),  dans  la  pleure  droile  (Peabody,  Brouardel  el  Viberl  I, 
dans  Ycesophage  (Cruveilhier,  Mosny),  dans  le  mediaslin  (Lacrou- 
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sillo,  Silbcv,  Moore).  Dans  le  tiers  des  cas  de  rupture  spontanec,  la 
mort  est  subite,  foudroyante;  elle  ne  survient  parfois  qu'au  bout 
de  un,  deux  el  m6me  quatorze  jours  (Broca),  dix-sept  jours  (Peacock). 
Ces  survies  sont  dues  a  la  disposition,  au  siege,  a  l'etroitesse  de  la 
dechirure,  a  la  formation  rapidc  d'un  caillot  obturateur,  et  surtout  a 
la  rupture  en  deux  temps.  La  premiere  phase  correspond  au  deve- 
loppement  d'un  anevrysme  diss6quant;  dans  la  seconde,  la  rupture 
complete  de  la  tuniquecellulairede  l'aorte  se  produitsuivant  le  meca- 
nismeindiquepar  Broca,  Nitot,  Bokitansky,  etc.  La  rupture  de  l'aorte 
s'annonce  par  une  douleur  terebrante,  derriere  le  sternum,  le  long 
du  dos  (Peacock),  par  une  sensation  d'etouffement,  par  de  l'anxiete 
precordiale,  par  du  collapsus.  Parfois,  apres  une  syncope  que  Ton 
croyait  mortelle,  le  malade  revient  lentement  a  lui;  le  pouls  est 
laible,  arythmique,  depressible ;  les  bruits  du  cceursontsourds,  eloi- 
gnes,  et,  si  la  vie  se  prolonge,  on  peut  constater  de  la  cyanose,  des 
marbrures  violacees  larges  et  etendues  (Pilliet).  Enfin,  une  nouvelle 
syncope  survient,  le  malade  s'agite,  pousse  un  cri  et  meurt.  II  peut 
encore  etre  emporte  par  une  des  complications  precedemment  signa- 
lees  (hemoptysies,  hematemeses,  etc.). 

Mort  subite.  —  L'aortite  chronique  peut  encore  se  terminer  par  la 
mort  subite.  Souvent  le  malade  succombe  en  plein  acces  d'angine  de 
poilrine  (Aran,  Potain,  C.  Paul);  plus  rarement  il  meurt  d'une  simple 
syncope  survenant  sans  cause  appreciable,  apres  quelques  jours  de 
malaise  et  de  douleurs  precordiales.  Potain  et  Bendu  l'attribuent  a 
une  ischemie  des  coronaires;  d'autres  auteurs  invoquent  une  anemie 
bulbaire.  La  degenerescence  du  cceur,  incriminee  par  Mauriac,  parait 
peu  probable. 

OEdeme  aigu  du  poumon.  —  Une  des  complications  les  plus 
graves  de  l'aortite  est  Vcecleme  aigu  du  poumon,  qui  presente  trois 
formes  cliniques  :  la  premiere  suraigue,  foudroyante  ;  la  seconde 
aigue  avec  expectoration  abondante,  spumeuse,  albumineuse,  rosee ; 
la  troisieme  forme  est  bronchoplegique  d'emblee,  sans  expectoration. 
C'est  une  sorte  d'inondalion  cedemateuse  du  poumon  (Huchard). 
Une  asphyxie  croissante  enleve  rapidement  le  malade,  il  meurt 
etouffe  par  une  ecume  epaisse  qui  remplit  les  voies  respiratoires. 

Complications  diverses.  —  Enfin,  un  certain  nombre  d'aortiques 
succombent  plus  lentement  aux  progrcs  d'une  cachexie  arterielle 
Huchard)  ou  aux  complications  de  l'arle>io-sclerose,  surtout  si 
elles  atteignent  le  cceur  et  les  reins.  La  myocardite  interstitielle 
sclereuse  avee  hypertrophic  cardiaque  est  si  frequente,  qu'elle  peut 
servir  d'clement  de  diagnostic  differcnlielentre  la  dilatation  aortique 
atheromateuse  et  l'an6vrysme  de  Taortc.  Quelqucs-uns  de  ces  aorli- 
ques  se  mitralisent,  meurent  d'asyslolie  accompagnee  ou  non 
•I  accidents  uremiqucs.  La  nephrite  interstitielle  existe  habiluelle- 
menl,  a  cette  periode  ;  la  diminution  et  la  rarete  des  urines,  la  pre- 
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seoce  do  1'albumine  doivenl  i'airc  craindre  l'apparilion  d'accidenls 
graves,  de  crises  aigues  congestiv.es  du  c6l6  du  foie  el  surtout  des 
poumons.  Ces  16sions  rdnales  d'origine  arl6rio-sclereuse  favorisent 
['apparition  de  cet  cedeme  aigu  du  poumon,  mais  ellcs  n'en  soul  pas 
la  condition  sine  qua  non.  D'apres  Landouzy,  I'elemeni  primordial 
esi  surtout  condition^  par  l'aortite. 

PRONOSTIC.  —  Sa  gravite  decoulede  l'expose  de  toutes  ces  com- 
plications. Les  aortites  vegctantes,  ulcereuses  on  suppurees  s'accom- 
pagnent  de  phenomenes  pyohemiques,  septicemiques  ou  infection  \ 
qui  enlrainent  souvcnt  la  mort.  Les  aortites  aigues  qui  surviennent 
dans  la  convalescence  des  maladies  infect ieuses,  sont  en  general 
benign es;  elles  disparaissent  souvcnt  apres  la  convalescence;  leur 
duree  ne  depasse  guere  deux  mois.  (Test  ainsi  que  l'aortite  se  montre, 
disparait  ou  alterne  avec  les  manifestations  rhumatismalcs.  L'aortite 
liee  a  la  fievre  typhoi'de  gue>it  souvent  sans  laisser  de  traces;  ello 
pent  cependant  otre  suivie  d'une  dilatation  persistanle  de  l'aorte, 
devenir  subaigue  et  passer  a  la  chronicit6,  comme  choz  deux  de  nos 
malades.  La  marche  de  ces  aortites  est  variable;  elle  procede  souvent 
par  poussees  successives  quipeuvent  s'attenuer,  s'espacer  ou  cesser 
eomplctement.  Ces  ameliorations  ne  sont  souvent  que  des  remissions 
passageres,  car  l'aortite  est  surtout  une  maladie  a  repetition,  aux 
allures  insidieuses,  passant  par  des  alternatives  de  recrudescence  et 
d'accalmie.  Plus  rarement,  on  observe  une  restitutio  ad  integrum 
et  le  processus  continue  lenlcment  son  evolution  silencieuse  vers  la 
chronicile,  en  progressant  par  etapes  successives.  Des  ameliorations 
notables  et  meme  une  guerison  relative,  trop  souvent  imparfaite, 
peuvent  etre  obtenues,  lorsqu'un  traitement  hatif  et  opportun  estins- 
tilue  contre  les  aortites  d'origine  sypbililique  ou  goutteuse.  Cette 
derniere  variete  d'aortite  a  une  forme  moins  fluxionnaire  et  une  evo- 
lution plus  lenfe  chez  les  goutteux  horeditaires  ;  elle  n'a  pas  de  rap- 
ports directs  avec  les  acces  de  goutle.  Le  pronostic  de  Yaorlite  chro- 
nique  est  plus  grave  chez  les  alheromateux,  qui  sont  exposes  a 
l'anginedepoitrine  eta  toutes  les  complications  derarterio-sclerose.  II 
est  moins  severe  dans  les  aortites  chroniques,  limitees,  ne  s'accom- 
pagnantpas  de  lesions  alheromateuses  goneralisees.  Les  aortites  loca- 
lisces,  en  plaques,  suivies  d'alterations  profondes  de  la  I  unique 
moyenne,  exposenlsurtout  a  l'anevrysmc.  Leschances  de  guerison  ne 
sont  pas  en  rapport  avec  la  benignife  des  troubles  fonctionnels  (|iii 
empeche  souvent  de  soupconncr  une  aorlito  lafente.  Le  point  capital 
est  de  porter  un  diagnostic  precoce  qui  permet  d'instituer  a  temps 
un  traitement  efficace. 

DIAGNOSTIC.  —  Vaortite  aigue\  qui  nest  somen!  qu'un  episode, 
un  (^piphenomenc  d'une  maladie  infectieuse,  doit  elre  recherch6e 
avec  soin  et  de  parti  pris;  car  souvcnt  aucun  de  ses  symptdmes 
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n'altire  suffisammenl  ['attention  du  elinicien.  Cependant,  L'arythmie, 
rintermittence  du  pouls,  une  IGgere  616vation  de  lemperature  surve- 
nanl  apres  la  d6fervescence  de  la  fievre  typho'ide,  feront  soupQonner 
I'existence  d'une  aortite.  L'aortite  variolique  se  manifeslora  par  une 
legere  hyperthermic,  soil  pendant  la  periode  d'eruption  dans  les  formes 
graves  on  hemorragiques,  soil  un  a  deux  jours  apres  la  chulc  de 
temperature  qui  suit  la  periode  de  suppuration.  Dans les  cas  d'aorlite, 
cctle  hyperthermic  persiste  pendant  la  dessiccalion  el  la  desquama- 
tion.  On  observe  en  outre  un  double  souffle  a  la  base  el  un  plateau 
ausommel  do  la  ligne  d'ascension  du  trace  sphygmographique.  On 
n'oubliera  pas  que  les  aorliles  aigues  diles  primitives,  a  debut  insi- 
dieux,  c\  poussees  successives,  qui  se  developpent  a  la  suite  d'un 
refroidissement,  d'un  etat  infectieux,  atteignent  surlout  les  athero- 
mateux,  ou  des  individus  qui,  ayant  depasse  quarante-cinq  ans,  pr6- 
sentent  deja  des  symplomes  vagues  d'alterations  vasculaires  tels  que 
dyspnee  d'effort,  sine  materia,  accidents  angineux,  vertiges,  etc. 
Malgre  leur  importance  clinique  et  leur  frequence  relative,  les 
aorliles  c/ironiques  restent  trop  souvent  meconnues.  Une  dyspnee 
sprciale  avec  inspiration  longne  et  prolonged,  survenant  sans  cause 
appreciable,  une  douleur  relro-sternale,  angoissanto,  angineuse, 
des  crises  de  pseudo-asthme,  des  crachats  hemoptoTques,  des  modi- 
fications pupillaires,  des  vertiges,  des  troubles  gastriques,  une  hyper- 
Irophie  du  coeur  sonl  autanl  d'indices  qui  donneront  l'eveil  au  clini- 
cien.  II  se  gardera  de  confondre  l'angine  de  poitrine  vraie  symptoma- 
lique  de  l'aortite  avec  les  pseuclo-angines  des  dyspepliques,  des 
hysteriques,  des  neurastheniques,  des  grands  fumeurs,  ou  bien  avec 
les  angines-nevroses  dont  les  acc£s  eclatent  sans  causes  provocalrices, 
en  plein  sommeil;  ils  sont  souvent  precedes  d'une  aura  peripherique 
du  cdte  du  bras,  s'accompagnent  d'irradiations  douloureuses  plus 
diffuses  avec  points  hysterogenes,  palpitations  violentes,  tendances 
syncopales,  etse  terminent  soit  par  un  6vanouissement,  soit  par  une 
crisc  de  larmes. 

II  faudra  encore  eviter  de  mettre  les  troubles  dyspneiques  de 
l'aortite  snr  le  compte  de  Vuremie,  des  acces  pseudo-aslhmatiques 
'Irs  emphysimateux ;  le  pseudo-asthme  aortique  sera  facilement 
distingue"  de  l'asthme  veritable  dont  la  crise  se  termine  par  une 
expectoration  speciale.  Avec  un  peu  d'attenlion,  on  ne  confondra  pas 
la  tuberculose  pulmonaire  soit  avec  les  congestions  actives  du 
sommel  accompagneVes  d'hemoptysies  qui  sont  observers  chez  les 
aortiques,  soil  avec la  forme  hemoplo'ique  de  la  dilatation  bronchique 
<pii  se  d6veloppe  chez  Les  aortiques  etles  art6rio-sclereux  (Huchard). 
On  se  rappellera  encore  que  la  dyspnie  cardiaque  est  subcontinue, 
qu'elle  s'accompagne  de  congestion,  de  signes  physiques  spe"ciaux, 
tandis  que  la  dyspn6e  aortique  est  raremeni  congestive,  souvenl 
paroxystique,  doulourcuse  avec  sensation  de  barre  transversalc  ou 
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d'6treinte  retro-sternale.  Le  goitre  exophlalmique  avec  ses  douleurs 
pseudo-angineuses,  ses  acces  de  palpitations  el  l'exageration  des 
batlemenLs  des  sous-clavieres,  peut  simuler  l'aortite.  Huchard  cite 
3casdanslesquelscetteerreur  a 616 commise.  Dureste,  Potato  admel 
qu'unr&lexe  parti  de  l'endartere  aortique  peut  determiner  lesj  adrome 
basedowien.  Les  signes  physiques,  l'absence  d'exophtalmie,  de 
tremblement  fibriliaire,  etabliront  l'exislence  d'une  aorlite.  Les 
ballements  aorliques  pergusdans  la  region  epigaslrique  chez  des  gens 
nerveux  on  neurastheniques,  seront  aisement  differences  des  pulsa- 
tions tenant  a  rinflammation  de  l'aorle  abdominale. 

L'aortite  peut  encore  etre  confondue  avcc  Yendocardite  aigue, 
Vendocarclite  ulce'reuse,  la pericardii^  limilee  dela  base,  a  forme  angi- 
neuse  etavec  Yinsuffisance  aovlique.  Dans  ce  dernier  cas,  il  imporle  de 
savoir  si  l'insuffisance  est  d'origine  endocarditique  ;  car  on  a  alors 
affaire  a  une  affection  cardiaque  dans  laquelle  la  lesion  constitue 
loute  la  maladie.  L'insuffisance  aortique  qui  complique  raortite  chro- 
nique  est  au  contraire  endarteritique,  puisque  ce  sont  les  lesions 
atheromateuses  et  art^rio-scl^reuses  qui  se  sont  propag^es  de  l'aorte 
aux  valvules  sigmo'ides.  Ici,  la  lesion  est  domineepar  ia  maladie.  Qne 
hypertrophic  du  cceur  qui  ne  peut  etre  rattachee  ni  a  des  lesions 
renales,  ni  a  ses  causes  habituelles,  est  l'indice  d'une  aortite  chro- 
nique  avec  dilatation.  Autant  elle  est  frequente  dans  la  maladie  de 
Hogdson,  autant  elle  est  rare  dans  l'anevrysme  aortique.  Le  dia- 
gnostic differentiel  entre  ces  deux  affections  sera  base  sur  les  ele- 
ments suivants  :  les  phenomenes  de  compression  apparliennent  a 
l'anevrysme;  ils  sont  exceptionnellement  observes  dans  la  dilatation 
aortique,  qui  determine  bien  rarement  une  compression  soit  du 
plexus  brachial  avec  atropine  du  bras  correspondant  (Chauffard),  soit 
des  filets  radiculaires  du  meme  plexus  (BesanQon),  soit  du  grand 
sympathique  (Stackler),  soit  du  recurrent,  des  troucs  veineux 
brachio-cephaliques,  de  la  trachee,  de  la  brouche  gauche.  Enfin, 
l'age  plus  avance,  les  signes  d'atherome  concomitant,  les  vertiges, 
la  surelevation  des  sous-clavieres,  l'existence  frequente  d'une  insuf- 
fisance  aortique,  l'absence  d'une  malite  elendue,  d'un  double  centre 
de  battemenls,  des  claquements  et  souffles  spdciaux  a  l'an6vrysme 
constituent  un  ensemble  de  signes  qui  permettront  de  reconnaitre  la 
dilatation  aortique. 

TRAITEMENT.  —  Traitement  prcventif.  —  II  doit  remplir  les 
indications  suivantes  : 

Prevenir  le  developpement  des  aortites,  d'origine  infectieuse,  par 
des  injections  de  scrums  therapculiques  appropries. 

AUrnuer  ou  d6truire  les  effels  nocifs  des  microbes  et  de  leurs 
loxines  au  moyen  d'anliscptiqucs  (naphtol  et  ses  d6riv6s,  salol, 
sulfate  de  quinine,  acide  salicylique).  Lc  calomel  joint  a  son  action 
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antiseptique,  des  propri6t6s  diure'tiques  (Huchard).  Eichorsl  associe 
le  sublim6  au  chlorhydrate  de  quinine.  Gerhard  t  vante  le  carbonate 
de  soude.  Les  m6decins  anglais  emploient  volonliers  le  chlorhydrate 
d'ammoniaque. 

Favoriser  ['elimination  de  ces  loxines  par  les  urines  (diuretiques, 
[ait,  theobromine,  caf6ine  . 

Eviter  les  aortites  d'origine  rhumatismale,  palustre,  goutteuse, 
syphilitique,  en  prescrivant  d'emblee  et  a  doses  suffisanles,  du  salicy- 
late de  soude,  de  la  quinine,  du  colchique,  des  preparations  mercu- 
rielles  et  de  l'iodure  de  potassium. 

Traitement  specifique.  —  Les  aortites  syphililiques  seront 
traitees  par  la  medication  hydrargyrique,  qui  sera  associee  a  l'io- 
dure de  potassium.  Ce  medicament  sera  employe  a  plus  forte  dose 
que  dans  le  traitement  des  aortites  simples  aigues,  subaigues  ou 
chroniques.  Les  iodures  constituent  la  medication  de  choix;  ils 
agissent  sur  les  aortites  non  specifiques.  L'efficacite  de  l'iodure  de 
potassium  n'est  pas  une  preuve  suffisante  de  l'origine  syphilitique 
de  la  lesion.  La  tolerance  de  ce  medicament  sera  facilitee  par  son 
association  a  l'extrait  thebaique.  Huchard  recommande  la  formule 
suivante  :  iodure  de  potassium  10  grammes,  extrait  thebaique 
10  centigrammes,  eau  distillee  300  grammes.  U  iodure  de  sodium 
est  mieux  supporte,  surtout  s'il  est  additionne  d'arseniate  de  soude 
dans  les  proportions  suivantes  :  arseniate  de  soude,  10  centigrammes ; 
iodure  de  sodium,  10  grammes ;  eau  distillee,  300  grammes.  II  ne  faut 
pas  depasser  la  dose  quotidienne  de  50  centigrammes  ;  il  est  n6ces- 
sairede  la  prescrire  le  plus  tdt  possible,  avant  que  des  lesions  sclero- 
atheromateuses.  definitives  n'aient  eu  le  temps  de  se  developper; 
enfin,  on  doit  continuerla  medication  ioduree  pendant  longtemps,  avec 
quelques  intervalles  de  repos.  Huchard  a  appele  l'attention  sur  les 
inconvenicnts  et  meme  sur  les  dangers  de  la  medication  ioduree 
employee  a  doses  trop  fortes  etd'une  fagon  trop  prolongee,  dans  les 
maladies  cardio-arterielles.  Elle  peut  donner  lieu  a  des  symptomes 
d'aslhenie  cardio-vasculaire  avec  faiblesse,  petitesse,  inegalite  et 
fausses  intermitlences  du  pouls.  L'iode  s'elimine  par  la  voie  bron- 
chique,  determine  parfois  un  ocdeme  congestif  iodique  (Rcnaut  et 
Mollard),  et  favorise  le  developpement  de  l'cedeme  aigu  du  poumon. 
La  mort  est  parfois  rapide,  mais  cet  orage  peut  se  calmer  en  une 
heure.  II  I'aut  surveillcr  avec  soin  les  etfets  des  iodures,  et  on  doit 
suspendre  ces  medicaments  a  la  moindre  menace  d'aslhenie  cardio- 
vasculaire  ou  d'cedeme  aigu  du  poumon.  Si  celte  complication  sur- 
vient,  on  diminuera  l'enorme  hypertension  pulmonairc  qui  existedans 
les  cas  d'cedime  aigu  du  poumon,  en  pratiquant  une  saignee  de 
grammes  (Huchard)  (1),  eu  appliquant  des  vcntouscs  scanfiees 

\1)  IIucnAnn,  TraitcS  dc  therapcutiquc  appliqucc  dc  Robin,  fuse.  XI,  p.  67,  ei  Journal 
des  praticiens,  1S97,  p.  293. 
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sur  la  paroi  Lhoracique,  sur  la  region  du  foic,  sur  lcs  reins,  ou  sim- 
plemeat  des  ventouses  s6ches.  On  souliendra  eL  on  lonifiera  rapide- 
mcnL  le  myocarde  vaincu  par  cctexc6s  de  tension,  avecdes  injections 
hypodermiques  de  cafeine,  d'ether,  d'huile  camphr6e  a  1/10  on  1/5. 
L'etat  parelique  des  bronches  et  les  troubles  denervation  eardio- 
pulmonaires  seront  combattusau  moyen  d'injections  hypodermiques 
de2  a  3  milligrammes  <le  strychnine  par  jour.  Huchard  recommande 
d'electriser  le  nerf  vague,  d'appliquer  des  pointes  dc  feu,  descauteres, 
des  ventouses  sur  la  region  sterno-costale.  L'aclion  de  Latropine  sur 
Toedeme  pulmonaire  experimental,  produit  par  la  muscarine  (Gross- 
mann),  a  donne  l'id6e  d'administrer  ce  premier  m6dicamenl  contre 
l'cedeme  aigu  du  poumon  chez  lesaortiques  ;  il  a  fourni  de  m6diocres 
resultals,  car  1'atropine  diminue  la  diurese,  que  Tun  doit  favoriser,  au 
contraire,  au  moyen  du  regime  lacte,  de  la  theobromine,  a  la  dose  de 
•2  grammes  par  jour.  Enfin,  il  ne  fautrecourir  ni  a  la  morphine,  qui 
augmente  la  paresie  broncho-pulmonaire  et  diminue  l'excrelion  uri- 
naire,  ni  a  Tantipyrine,  qui  affaiblit  le  cceur  et  gene  le  fonctiorine- 
mentdu  rein,  ni  aux  vesicatoires,  qui  accroisscnt  encore  I'insuffisance 
renale. 

Traiteinent  symptomatique.  —  Les  douleurs  localisees  sur 
le  trajet  de  Taorte,  la  peri-aorlile,  la  nevrite  des  plexus  cardio- 
aortiques  seront combattues  par  des  revulsifs  locaux  (pointes  de  feu, 
cauteres, badigeonnages  repetesde  teinture  d'iode,  petits  vesicatoires 
morphines),  par  des  injections  hypodermiques  de  morphine,  qui  ont 
de  plus  l'avantage  de  diminuer  la  dyspnee  et  Tanemie  ccrebrale. 
h'erdthisme  vasculaire  sera  calme  par  les  bromures  associes  ou  non 
aux  iodures,  par  Implication  d  une  vessie  de  glace,  par  des  pulveri- 
sations d1  ether  et  de  chlorure  d'ethyle  sur  la  region  precordiale  et 
preaortique,  par  des  emissions  sanguines  locales  (sangsues,  ventouses 
scarifiees).  D'apr6s  Rendu,  l'extrait  de  belladone,  a  doses  crois- 
sanles,  diminue  la  tension  vasculaire.  Potain  donne  le  sirop  iodo- 
tannique  contre  les  fluxions  sanguines  cardio-pulmonaires.  Vital 
nerveux  accompagne  de  phenomenes  douloureux,  sera  traits  par 
Topium,  le  chloral,  la  jusquiame,  les  medicaments  nervins,  tels  que 
le  valerianate  d'ammoniaque,  le  sulfonal,  l'urethrane,  1'antipyrine. 

L'acces  cVangine  de  poitrine  sera  soulage  par  des  inhalations  de  V 
a  VIII  gouttes  de  nitrite  d'amyle  versees  sur  un  mouchoir  ou  sur  une 
soucoupe,  par  des  injections  de  morphine  ou  d'une  solution  com- 
pos6ede:  trinitrine  au  centieme,  L  gonlles ;  eau  dislillee,  10 grammes. 
Huchard  en  injecte  un  quart  de  seringue,  de  deux  a  quatre  fois  par 
jour.  On  retardera  ou  on  evilera  le  retour  dc  l'acces  d'angine  de 
poitrine  lie  an  r6tr6cissement  ties  coronaires,  en  abaissant  la  tension 
art6rielle  et  en  diminuant  la  vaso-conslriction  au  moyen  de  I'iodure 
de  sodium,  de  I'administration  de  V  a  XV  gouttes  d  une  solution 
alcoolique  de  trinitrine  au  centieme  et  du  regime  lacte.  On  dimi- 
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nuera  la  dgspnie  avec  des  ventouses  sechcs,  avec  des  inhalations 
d'oxyg&ae,  et  surtout  avec  de  la  morphine,  qui  est  pour  Taorte  ce  que 
la  digitate  est  pour  lc  cceur  (Huchard).  Si  cette  dyspnee  est  d'origine 
toxique,  le  r6gime  lacte  et  les  diuretiques  sont  indiques  et  le  fonc- 
tionnement  des  reins  el  dn  foie  doit  etre  surveille  avec  soin.  Lc  bro- 
mure  de  potassium,  a  la  dose  de  \  a  <">  grammes  par  jour,  sera  ulile- 
ment  donne  dans  les  cas  de  ces  dyspnees  nervo-reflexes,  qui  sonl 
realisees  experimentalement  par  l'irritation  de  l'endarlere  aortique. 
Les  crises pavoxysliques  a  fluxion  cardio-pulmonaire  seront  allenuees 
par  les  emissions  sanguines  locales  etmeme  generates,  par  des  revul- 
sil's  culanes,  par  des  injections  de  morphine  et  par  des  inhalations 
de  nitrite  d'amyle.  Enfin,  les  tendances  a  la  syncope  ou  au  collapsus 
cardiaque,  les  phenomenes  d'asystolie  necessitent  l'emploi  immediat 
des  toniques  du  cceur  (sparteine,  cafeine).  La  digitale  ne  convient 
que  lorsque  le  myocarde  faiblit.  Si  ce  medicament  regularise  la  ten- 
sion arterielle,  il  a  l'inconvenient  de  l'elever.  II  offre  l'avantage, 
d'apres  Bureau,  de  diminuer  1'excitation  et  l'amplitude  des  oscilla- 
tions de  l'aorle.  Lorsque  l'aortite  chronique  est  arrivee  a  sa  derniere 
periode,  elle  peut  s'accompagner  de  phenomenes  d'asystolie,  d'acci- 
dents  toxiques  et  uremiques,  qui  sont,  en  grande  partie,  attribuables 
a  l'arterio-sclerose  concomitante  et  aux  lesions  sclereuses  connexes 
du  coeur  et  des  reins.  On  aura  recours  au  regime  lacte,  aux  purga- 
tifs,  aux  diuretiques,  aux  toniques  du  coeur,  etc. 

Traitement  hyg-ienique.  —  II  a  pour  but  de  prevenir  les 
rechutes,  les  recidives,  les  retours  des  poussees  aigues  d'aortite, 
l'asystolie  et  les  accidents  toxiques.  L'aortique  se  gardera  des  ecarts 
de  regime ;  il  renoncera  aux  mets  faisandes,  aux  conserves,  aux 
plats  epices,  a  Talcool,  au  tabac;  il  evitera  les  exces,  les  emotions, 
les  exercices  violents,  fatigants  ou  prolonges,  les  marches  rapides, 
les  montees  d'etage,  l'equitation,  lc  cyclisme  (Huchard).  Les  hautes 
altitudes  sont  defavorables.  Le  froid  est  nuisible,  car  il  augmente  la 
tension  arterielle  en  faisant  contracter  les  vaisseaux  de  la  peripheric 
En  un  mot,  cette  hygiene  speciale  contribuera  a  diminuer  le  travail 
du  cceur,  a  abaisser  l'hypertension  aortique,  a  ecarler  les  auto- 
intoxications et  les  dyspnees  toxiques.  Le  regime  lacte  est  particu- 
Ji'  i  ement  utile,  il  a  l'avantage  de  provoquer  la  diurese.  Les  Allemands 
conseillent  d'activerla  circulation  peripherique  par  une  gymnastique 
musculaire  particuliere,  par  des  mouvements  actifs,  par  du  massage, 
par  des  frictions.  Enfin,  Th.  Rumpf  rccommande  de  reduire  la  quan- 
tity des  -els  calcaires  contenus  dans  les  aliments  et  d'augmenler  leur 
elimination  par  les  reins  au  moyen  d'une  potion  ainsi  composee  : 
Bicarbonate  de  soude,  10  grammes  ;  neutralisez  avec  acide  lactiqae 
Q-  S.;puis  ajotitez:  acide  laciique  el  sirop  simple,  de  chacun  10  gr.  ; 
eau  distillee,  180  grammes).  F.  S.  A.  ;  d  prendre  dans  les  vingl- 
qnalre  heures.  D'apres  Rumpf,  1' usage  interne  de  eel  acide  lactique 
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exerce  unc  action  diuretiquc  plus  considerable  que  la  digitale.  Gel 
auteur  conseille  d'administrer  cette  potion  lacto-sodiqm-  pendant  uu 
raois  et  de  laisser  reposer  le  malade  pendant  un  laps  egal  de  temps. 
Cette  medication  agira  favorablement  sur  l'arterio-sclerose,  dont 
Taorlite  chronique  n'est  souvent  qu'un  epiphenomene,  ct  sur  les 
troubles  cardiaques  d'origine  asystolique.  Enfin,  si  l'aortite  □  esl 
arrivee  qu'a  une  p6riode  peu  avancee,  on  pourra  conseiller  une  station 
thermale,  d'altilude  peu  elevee,  appartenant  aux  groupes  des  caux 
faiblement  sulfureuses,  iodo-bromurees  ou  chlorurees  sodiques. 


MALADIES 


DES 


VEINES 


PAR 

F.  WIDAL 

Professeur  agrege  a  la  Faculte  de  Paris, 
Medecin  de   la  Maison  municipale  de  sante, 

ET 

F.  BEZANQON 

Chef  de  laboraloire  a  la  Faculte  de  Paris. 


CONSIDERATIONS  GENERALES  PRELIMINAIRES.  —  Les  mala- 
dies generales  cles  veines,  les  seules  que  nous  ayons  a  etudier, 
relevent  surtout  du  grand  facteur  eliologique  qui  domine  aujourd'hui 
toute  la  pathologie,  l'infeclion. 

La  distinction,  naguere  admise  encore,  entre  la  phlebite  simple 
et  la  phlebite  infectieuse  n'a  plus  sa  raison  d'etre  aujourd'hui. 
Comme  l'a  montre  l'un  de  nous  (1),  a  propos  de  la  phlegmalia  alba 
dolens  des  accouchees,  l'existence  de  symptomes  non  douteux 
d'infection  dans  la  periode  intercalate  qui  s'etend  depuis  le  moment 
de  raccouchement  jusqu'au  jour  d'apparition  de  la  phlebite,  la 
presence  dans  les  parois  de  la  veine  malade  et  dans  les  caillols  de 
nombreux streptocoques,  toutprouve  quecette phlegmalia,  l'ancienne 
phlebite  simple,  n'est  en  realite  qu'une  des  modalites  si  diverses  de 
lmfection  puerp^rale,  un  petit  accident  de  la  puerperalit6.  II  en  est 
de  meme,  comme  depuis  l'a  montre  M.  Vaquez  (2),  des  pretendues 
thromboses  marastiques,  qui  ne  sont  que  le  resultat  dela  localisation 
surlaparoi  veineuse  d'une  infection  att6nuee. 

L'infection  du  systeme  veineux  est  tantOt  primitive,  tanldt  secon- 
dare a  une  infection  cutanee  ou  muqueuse. 

L'inl'ection  primitive  resultc  d'une  plaie  septique  de  la  veine  qui 
devient  alors  la  premiere  etape  de  l'infection ;  ce  mode  d'infection, 
qui  supprime  tous  les  moyens  de  defense  qu'oppose  aux  micro- 
organismes  le  tissu  cellulaire  de  la  peau  et  des  muqueuses,  est  un 

(1)  F.  Wioal,  Elude  sur  l'infection  puerpih'ale,  la  phlegmalia  alba  dolens  et  TtSry- 
sipile.  Th.  Paris,  1«89. 

(2)  Vaquez,  De  la  thrombose  cachcctique.  Th.  Paris,  1890. 
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facteurde  haule  gravity.  II  est  comparable  par  sa  brulalite  d'action 
aux  inoculations  experimenlales  de  microbes  dans  les  veines,  qui 
sont  en  gen6ral  beaucoup  plus  actives  que  les  inoculations  sous- 
cutanees. 

Le  traumatisme  n'est  pas  la  seule  cause  de  ces  phlebites  septiques 
primitives,  la  d<Mivrance  determine  de  mfime  chez  les  accouehees  une 
veritable  plaie  veineuse  au  niveau  des  sinus  ulerins  ;  que  la  cavite 
uterine  soit  alors  infeclee,  rinfcclion  veineuse  se  produira  comme 
dans  la  phlebite  traumatique.  Les  coupes  de  Tuterus  monlrent,  comme 
l'a  vu  l'un  de  nous,  les  parois  veineuses  gorgees  de  streptocoques. 
Ces  infections  primitives  des  veines  sont  les  causes  les  plus  ordinaires 
de  l'infection  purulenle.  Du  foyer  initial  de  phlebite,  qui  aboutil 
d'ordinaire  rapidement  a  la  suppuration,  se  delachent  soit  des 
micro-organismes,  soit  des  parcelles  de  pus,  qui  vont  apporter  dans 
le  poumon,  puis  dans  le  systeme  arteriel  et  dans  les  visceres,  des 
embolies  septiques.  La  phlebite  infectieuse  esl  en  mGme  temps 
infectante,  au  meme  titre  que  rendocardite  ulcero-vegelante. 

L'infection  secondaire  du  systeme  veineux  resulte  d'une  infection 
primitivement  localisee  a  la  peau  ou  a  une  surface  muqueuse  ;  c'esl 
une  infection  a  distance.  Certains  microbes  ont  une  tendance  parti- 
culiere  a  envahir  le  systeme  vasculaire,  tandis  que  d'autres  restenl 
cantonnes  dans  le  systeme  lymphatique.  Un  meme  microbe  peut 
d'ailleurs,  selon  son  degre  de  virulence,  ou  selon  le  terrain  sur 
lequel  il  evolue,  determiner  l'une  ou  l'autre  de  ces  modalites. 
C'est  ainsi  que  le  streptocoque,  fixe  a  un  certain  degre  de  virulence 
(erysipele),  reste  cantonne  dans  les  voies  lymphatiques,  et  nepenetre 
qu'exceptionnellement  dans  la  circulation  sanguine,  tandis  que 
plus  virulent  il  donne  rapidement  naissance  a  des  septicemics.  Le 
bacille  de  la  tuberculose  inocul6  au  cobaye  reste  longtemps  localise 
au  systeme  lymphatique;  inocule  au  lapin,  il  tend  plutot  a  envahir 
le  systeme  veineux  (Arloing). 

En  cas  d'infection  generale,  les  microbes  se  localisent  beaucoup 
plus  souvent  sur  les  veines  que  sur  les  arteres.  Ce  fait  tient  aux 
conditions  dans  lesquelles  s'effectue  la  circulation  veineuse,  a  la 
lenteur  du  cours  du  sang,  a  l'existence  sur  le  trajet  des  veines  de 
valvules  qui,  comme  les  valvules  du  coeur,  servent  de  point  d'arret 
aux  microbes  charries  par  le  sang.  Certains  segments  du  systeme 
veineux  sont  particulierement  expos6s  :  les  sinus  craniens  chez 
l'enfant  nouveau-ne  qui  reste  dans  le  decubitus  dorsal,  la  veine 
femorale  chez  1'adulte.  Ces  points  sont  en  effet,  selon  l'expression 
de  M.  Lancereaux,  les  points  morts  de  la  circulation;  Taction  de  la 
visa  tergo  y  est  en  partie  epuisee,  et  d'autre  part,  Taction  de  Inspi- 
ration thoraciquc,  si  utile  pour  la  circulation  des  parlies  superimres 
du  corps,  est  nulle  a  ce  niveau. 

D'autres  causes  interviennent  encore  pour  faciliter  la  localisation 
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sur  certains  segments  veineux  de  microbes  charries  par  Jc  sang  : 
une  alteration  prealable  de  la  paroi  peut  servir  de  point  d'appel; 
comme  au  niveau  de  l'endocarde  une  lesion  valvulaire  ancienne 
appelie  la  localisation  des  microbes  qui  ont  penetre  dans  le  sang. 
M.  Broca  a  montre  la  frequence  de  la  phlebite  pucrperale  chez  les 
femmes  qui  ont  eu  de  la  phl6bite  variqueuse  au  cours  de  leur 
grossesse.  Le  systeme  veineux  peut  enfin  presenter  une  predispo- 
sition  sp6ciale  lu -ivditaire  ;  il  peut  etre  le  point  faible  de  l'organisme 
chez  certains  malades.  M.  Pinard  rapporte  l'observalion  d'une 
famille  dont  plusieurs  membres  1'urent  frappes  de  phlegmatia  sans 
cause  appreciable  d'infection. 

Certains  etats  pathologiques  accentuent  encore  la  predisposition 
du  systeme  veineux  aux  localisations  infeclieuses.  La  phlegmatia  est 
l'apanage  desetats cachectiquesaun  tel  pointque  pendantlongtemps, 
a  la  suite  des  travaux  de  Virchow,  on  a  pu  croire  que  l'etat  cachec- 
L i ( 1  li e  suffisait  a  creer  de  toutes  pieces  l'obliteration  veineuse,  la 
thrombose  marastique. 

Lesmodifications  mecaniquesou  chimiquesdu  sang  qui  surviennent 
au  cours  des  etats  cachectiques  ne  sont  cependant  pas  suffisantes 
pour  determiner  la  thrombose  marastique ;  elles  ne  jouent  qu'un 
role  de  cause  predisposante. 

La  notion  d'infection  ne  resume  pas  toute  l'etiologie  des  maladies 
des  veines,  et  bien  que  nous  ne  possedions  encore  a  ce  sujet  qu'un 
petit  nombre  de  donn^es  precises,  nous  commencons  a  comprendre 
le  role  des  agents  toxiques  en  pathologie  veineuse. 

C'est  ainsi  que  sous  l'influence  de  la  goutte,  il  se  produit  des 
phlebites  multiples  et  superficielles  qui  rappellent  a  s'y  meprendre 
les  phlebites  infectieuses.  On  connait  d'autre  part  Faction  d'un 
poison  exogene,  l'alcool,  sur  les  veinules  portes,  et  le  role  jou6 
par  la  phlebite  de  ces  vaisseaux  dans  le  mecanisme  des  cirrhoses 
du  foie. 

L'action  de  l'alcool  et  des  autres  poisons  sur  le  systeme  veineux 
general  a  et£  beaucoup  moins  etudiee  que  le  role  de  ces  poisons  sur 
le  systeme  art6riel.  II  existe  cependant  des  lesions  chroniques  des 
veines,  des  lesions  de  phlebosclerose  qui  sont  au  systeme  veineux  ce 
que  l'arteriosclerose  est  au  systeme  arteriel,  et  Ton  est  en  droit  de 
se  demander  si  les  causes  qui  president  au  developpement  de  l'arte- 
riosclerose ne  sont  pas  capables  de  determiner  des  lesions  chroniques 
similaires  du  systeme  veineux.  La  richessc  du  sang  veineux  en  de- 
chets  provenant  de  la  destruction  organique  des  tissus,  en  produits 
de  la  metamorphose  regressive,  ur6e,  acide  carbonique,  etc.,  le 
contact  prolonge  du  sang  veineux  avec  les  parois  vasculaircs,  sem- 
blent  faire  du  syst6me  veineux  un  point  parliculierement  vulnerable 
a  Taction  des  corps  toxiques. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  la  maladic  veineuse,  qu'elle  soif 
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infeclieuse  ou  loxique,  elle  d6termine l'apparition  delusions  extreme 
mcnt  interessantes  a  6tudier  parcequ'elles  nous  fournissent,  appliques 
au  systeme  veineux,  desexemplesdu  mode  do  reaction  de  l'organisme 
contre  les  agents  etrangers.  S'agit-il  dune  infection  hyperseptique, 
la  paroiveineuse  ne  reagit  pas,  elle  se  laisse  envahir  paries  bacteries 
et  devient  le  siege  de  lesions  destructives  sans  aucune  tendance  a  la 
guerison  et  a  la  localisation  de  l'infection. 

Dans  les  infections  att6nu6es  et  dans  certains  processusasepliqucs, 
la  veine  est  au  conlraire  le  siege  d'une  veritable  reaction  plastique 
qui  se  traduit  au  niveau  de  laparoi  par  une  production  de  bourgeons 
charnus,  et  du  cdte  de  la  cavit6  veineuse  par  une  precipitation  de 
fibrine  qui  nous  apparait  ici,  ainsi  que  le  fait  a  ete  souvent  constat 
au  niveau  des  sereuses,  comme  une  veritable  reaction  de  d6fcnse  de 
l'organisme.  De  cette  formation  de  fibrine  resultent  rapidement  une 
obliteration  complete  de  la  lumiere  de  la  veine  et  souvent  ainsi  une 
limitation,  et  bientot  une  guerison  complete  de  Tinfection. 

Si  la  formation  d'un  caillot  obliterant  limite  l'infection,  elle 
determine  par  contre  dans  la  circulation  veineuse  des  perturbations 
profondes  qui  deviennent  a  leur  tour  la  source  de  nombreux 
accidents.  Bient6t  en  effet,  par  suite  de  la  stase  determinec  par  l'obli- 
teration  veineuse,  il  se  forme  en  amont  et  en  aval  du  caillot  primitif 
de  nouvelles  coagulations,  bien  differentes  des  premieres  par  leur 
structure  et  leur  evolution. 

Le  caillot  secondaire  domine  rapidement  toute  la  pathologie 
subsequente,  et  determine  a  proprement  parler  une  maladie  nouvelle. 
C'est  lui  qui,  par  ses  prolongements,  etend  le  domaine  de  la  phlebite 
aux  territoires  voisins  et  souvent  memea  des  territoires  treseloignes 
du  point  de  depart  de  la  lesion.  C'est  lui  qui  constitue,  dans  cede 
variete  de  phlebite,  le  gros  facteur  de  gravite  de  la  maladie;  tandis, 
en  effet,  que  le  caillot  primitif  va  devenir  rapidement  adherent  a  la 
paroi,  immobilise,  et  par  suite  non  dangereux,  le  caillot  secondaire 
n'eveille  que  tardivement  et  incompletement  les  reactions  parie- 
tales,  il  reste  libre  et  constitue  par  suite  une  source  permanente  d'em- 
bolies. 

IlestsouvenL  impossible  de  pre  voir  quelles  serontladuree,  l'etendue 
dece  caillot  secondaire ;  son  6volution  peut  etre  d'une  extreme  lenteur : 
c'est  la  un  fait  sur  lequel  a  recemment  insiste  l'un  de  nous  a  propos 
d'un  cas  d'obliteralion  lente  de  la  veine  iliaque  primitive  (1).  II  s'agis- 
sait  d'un  homme  qui,  a  la  suite  d'une  plaie  de  la  cuisse  determinrc 
par  un  6clat  d'obus,  fit  une  phl6bite  a  point  de  depart  femoral.  Cette 
phl6bite  s'accrut  lentement  et  progressivement  au  point  que,  vingt 
ans  apres  son  debut,  elle  avait  gagne  et  oblitere  la  veine  iliaque 
primitive,  1'origine  de  la  veine  cave,  et  d6termine  sur  toute  la  cuisse 

(1)  Widal,  Congrds  de  Nancy,  1896. 
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droite  et  la  partie  laterale  droite  du  Lronc,  V existence' d'un  reseau 
veineux  considerable. 

Le  developpement  de  ces  coagulations  veincuses  secondaires, 
facile  a  deceler  dans  les  veines  superficielles,  est  quelquefois  difficile 
a  reconnaltre  dans  les  veines  profondes  ;  si  certains  caillots  deter- 
minent  en  effet  un  developpement  extremement  riche  de  veines 
collaterales  qui  permet  de  preciser  exactement  le  siege  de  l'obli- 
teration  vasculaire,  d'aulres,  comme  Tun  de  nous  l'a  observe  dans 
un  fait  recent  de  thrombose  de  la  veine  cave  inferieure  et  des 
iliaques,  peuvent  evoluer  sans  developpement  de  circulation  collate- 
rale  et  meme  sans  cedeme  marque.  Peut-etre,  dans  ce  cas,  le  pro- 
cessus d'obliteration  a-t-il  une  marche  plus  aigue,  qui  empeche  le 
relablissement  de  la  circulation  par  l'intermediaire  des  nombreuses 
collaterales  qui  unissent  entre  eux  les  divers  segments  du  systeme 
veineux. 

L  etude  des  coagulations  intra-veineuses  nous  amene  a  etudier  le 
mecanisme  intime  de  la  coagulaiion  du  sang.  C'est  \k  une  notion 
que  des  recherches  recenles  ont  singulierement  eclaircie.  La  coagu- 
lation du  sang  nous  apparait  comme  une  fermentation  produite  sous 
l'influence  d'un  ferment  soluble,  veritable  diastase,  le  fibrin  ferment 
ou  plasmase.  C'est  ce  ferment  qui  determine,  au  detriment  du  fibri- 
nogene  du  plasma,  la  production  de  la  fibrine.  Ce  fibrin  ferment 
n'existe  pas  dans  le  sang  circulant,  il  ne  se  produit  que  lorsque  le 
sang  est  retire  des  vaisseaux,  ou  lorsque  des  modifications  parietales 
modifient  le  cours  du  sang.  Le  fibrin  ferment  est  l'ceuvre  des  glo- 
bules blancs,  il  resulte  sans  doute  aussi  de  la  destruction  ou  de  l'al- 
teration  des  cellules  endotheliales  de  la  paroi  veineuse. 

Le  role  deja  si  considerable  du  systeme  veineux  pourrait  encore 
elre  agrandi  si  Ton  etudiait,  a  c6te  des  phlebites  segmentates  et 
jtciipheriques,  les  phlebites  viscerales.  Cette  etude  a  fait  ou  fera 
partie  de  chapitres  speciaux  et  ne  nous  occupera  pas  ici.  II  en  est  de 
meme  des  troubles  mecaniques  que  peut  presenter  la  circulation 
veineuse  au  cours  des  affections  du  cceur  lorsque  la  depletion  du 
systeme  veineux  au  niveau  de  l'oreillette  droite  devient  difficile. 
LY'tude  des  veines  superficielles  donne  lieu  dans  ces  conditions  & 
une  semeiologie  toute  speciale,  pouls  veineux,  oedeme,  etc.,  qui  a 
6t6  exposee  dans  le  chapitre  consacre  a  Tetude  des  maladies  du  cceur. 

Nous  ne  pouvons  terminer  ce  chapitre  de  palhologie  gen6rale  des 
m  iladies  du  systeme  veineux  sans  dire  quelques  mots  des  profondes 
modifications  qu'ont  apporteesdans  le  trailement  des  phlebites  les  pro- 
g  res  de  la  chirurgic.  Les  lesions  veineuscs,  qui  ontconstituelongiem|is 
une  sorte  de  noli  me  lain/ere,  sont  devenues  aceessibles  aux  chirur- 
giens.  On  ne  com  pie  plus  aujourd'hui  les  observations  d 'intervention 
heureuse  contre  la  phlebite  hemorroidaire,  la  phlebite  variqueuse, 
la  phlebite  du  varicocele .(Quenu,  Schwarlz,  Broca,  Delbet,  etc.);  il 
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n'cst  pas  jusqu'&  la  phl6bite  suppuree  des  membres  de  cause  gene- 
rale  et  la  phldbite  des  sinus  qui  n'aient  bcneficie  de  1'intervention 
chirurgicale  :  ligature  veineuse  entre  la  phlebite  et  le  coeur,  disin- 
fection ou  ablation  du  segment  veineux  cnflamme.  Sans  doute  la 
phlegmaiia  alba  dolens  reste  encore  au-dessus  des  ressources  de 
I'art,  mais  il  n'esl  pas  inlerdit  de  prevoir,  comme  le  fail  M.  Robi- 
neau  (1)  dans  son  etude  sur  le  traitement  chirurgical  des  phlebites, 
que  le  traitement  chirurgical,  en  presence  de  complicaliohs  graves, 
d'embolies  recidivates  par  exemple,  ne  puisse  s'elendre  a  la  phleg- 
maiia. 

DIVISION.  —  Les  considerations  generales  qui  precedent  nous 
montrent  que  la  phlebite  suppuree  et  la  phlebite  oblitdranle  ne 
peuvent  plus  etre  considerees  comme  deux  maladies  distinctes,  mais 
seulement  comme  deux  modes  de  reaction  d'un  meme  processus.  On 
pourrait  done  decrire  dans  un  meme  chapilre  toutes  les  phlebites 
infectieuses.  Nous  preferons  cependant  au  point  de  vue  didactique, 
apres  avoir  montre,  au  chapitre  de  YEtiologie,  l'unite  des  phlebites 
infectieuses,  conserver  l'ancienne  distinction  de  la  phlegmaiia  alba 
dolens  et  des  phlebites  suppurees.  Ces  deux  modalites  de  la  phlebite 
presentent  en  effet,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  clinique, 
des  aspects  absolument  diflerents. 

La  nature  du  germe  infectieux,  les  conditions  du  terrain  sur 
lequel  il  se  developpe,  donnent  lieu  a  des  formes  cliniques  que  nous 
etudierons  en  suite  :  phlebite  puerperale,  phlebite  des  typhiques,  des 
cachectiques,  des  chlorotiques,  etc.  Certaines  localisations  du 
processus  merilent  une  description  particuliere  ;  nous  decrirons  done 
a  part  la  phlebite  des  sinus. 

Certaines  infections  chroniques,  tuberculose,  syphilis,  lepre,  delcr- 
minent  au  niveau  des  veines  des  lesions  nodulaires,  bien  distinctes 
de  celles  qu'on  observe  dans  les  phlebites  infectieuses  acquises  ;  nous 
les  6tudierons  a  part;  nous  consacrerons  enfin,  pour  terminer, 
un  chapitre  a  l'etude  des  phlebiles  loxiques  el  a  celle  des  phlebites 
chroniques  [2). 

PHLEBITES  INFECTIEUSES  AIGUES. 

HISTORIQUE.  —  L'cedeme  parliel  des  membres  ne  Cut  pendanl 
longtemps  decrit  que  comme  une  complication  de  la  saign^e  Hunter) 
ou  comme  un  accident  consecutif  a  l'accouchemenl  (Mauriceau, 
Puzos).  Cet  cedeme  etait  rapporl6  a  une  obstruction  des  vaisseaus 

(1)  Rodineau,  Th.  Paris,  1898. 

(2)  L'etude  des  phlebites  a  6L(5  1'objet  d'unc  mono^rapliic  Ires  importantc  dc 
M.  Vaquez  dans  les  Lemons  el  memoires  de  la  Clinique  mvdicule  dc  la  Charile  ;  nous 
avons  fait  a  cet  ouvrage  de  nonibrcux  cmprunts  pour  la  rddaclion  de  eel  aiiielc. 
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lymphatiques  White:,  a  une  inflammation du  tissu  cellulaire,  a  une 
nevrite,  etc.  11  ne  fut  rattache  a  sa  cause  veritable,  ['obliteration 
d'une  veine  par  des  caillots  Bbrino-cruoriques,  qu'au  commencement 
de  ce  siecle  par  Brcschct,  Hodgson  pour  la  phlebite  traumatique, 
par  Davis,  Robert  Lee,  Dauce,  Guthrie,  pour  l'oedeme.blanc  des 
accouchees. 

BouilTaud,  en  1823,  elendit  singuliercment  le  domaine  des  hydro- 
pisies  partielles  des  membres,  et  en  signala  la  frequence  chez  les 
cancereux,  les  tubcrculeux,  les  typhiques.  Cruveilhier  enfin,  en  1834, 
deWmina  nettement  la  cause  de  ces  hydropisies  partielles,  et 
montra  que  quelle  que  soit  l'affection  qui  la  produit,  la  coagulation 
inlra-veineuse  n'est  pas  la  lesion  primitive,  mais  seulement  le 
resultat  de  l'inflammation  des  parois  de  la  veine,  de  la  phlebile. 
En  allribuant  cette  inflammation  a  des  principes  irritants  charrids 
par  le  sang,  Cruveilhier  etablissait  des  lors  la  pathogenie  de  la 
phlebite,  telle  que  nous  la  comprenons  aujourd'hui  a  la  lumiere  des 
doctrines  modernes  de  l'infection. 

L'opinion  de  Cruveilhier,  devenue  rapidement  classique  a  la  suite 
de  la  these  d'agregation  de  Hardy,  admise  par  Andral,  Piedagnel, 
Trousseau,  etc.,  fut  critiquee  cependant  en  1845  par  Bouchut.  Pour 
•cet  auteur,  qui  eut  le  merite  de  montrer  la  frequence  des  oblitera 
lions  veineuses  dans  les  etats  cachectiques,  la  phlebile  n'est  qu'une 
lesion  accessoire,  inconstante ;  la  lesion  generale  est  la  formation 
dans  la  veine,  sous  Tin fluence  de  l'etat  cachectique,  d'une  coagulation 
spontanee  du  sang,  d'une  veritable  thrombose. 

Les  travaux  de  Yirchow  sur  la  thrombose  conduisirent  cet 
auteur  a  combattre,  comme  l'avait  fait  Bouchut,  la  th^orie  de 
Cruveilhier.  La  coagulation  du  sang  dans  1'interieur  de  la  veine,  dtHer- 
minee  par  les  troubles  mecaniques  de  la  circulation  veineuse  qui 
accompagnent  la  cachexie,  est  la  premiere  lesion  en  date,  el  la 
pr6tendue  phlebite  n'est  qu'une  thrombose  marastique. 

L'autorit6  de  Virchow  lit  pendant  quelques  annees  pr6valoir  la 
th^orie  de  la  thrombose  marastique,  mais  cette  theorie,  en  contra- 
diction avec  les  experiences  des  physiologisles,  ne  resisla  pas 
au  conlrole  des  anatomo-pathologistes,  Cornil  et  Ranvier,  Vulpian, 
Renaut,  Troisier,  etc.  L'avenement  des  doctrines  bacteriennes  de 
l'infection  vint  enfin  apporter  une  decisive  confirmation  de  la  theorie 
de  Cruveilhier. 

[-a  presence  de  microbes  dans  les  parois  des  veines  atteintes  de 
p!il<:!>ite  a  etr  signal6e  par  Doleris,  Weigcrt,  Hutinel.  Dans  ses 
recherches  sur  l'infection  puerperale,  l'un  de  nous  enfin  a  montiv 
que  la  jihlegmalia  alba  dolens  des  accouchees,  l'ancienne  phlebite 
simple,  ;mssi  bien  que  les  phl6bites  suppur6es,  rel6ve  de  l  inreclion 
parlc  streptocoque,  ([ue  Ton  retrouve  aussibicn  dans  les  sinus  uterins 
quedans  les  parois  de  la  veine  atteinte  d'endophlebite  61  danslecaillot. 
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Des  constalalions  dc  m6me  ordre,  faites  par  M.  Vaquez  dans  les 
thromboses  cachectiques  des  luberculeux  el  des  cancereux,  per- 
meltent  d'elablir  aujourd'hui,  au  point  de  vue  eliologique  comme 
au  point  de  vue  anatomo-palhologique,  la  synlhese  dc;  la  phlebile 
infectieuse. 

ETIOLOGIE.  —  La  phlebile  infectieuse  s'observe  dans  deux  condi- 
tions bien  differentes.  Elle  eclale  tantdt  a  la  suite  d'une  infection 
locale  de  la  veine  ou  du  territoire  voisin,  lant6l  a  la  suite  d'une 
infection  generale.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  apparail  a  distance  du 
foyer  infectieux  primitif. 

Les  plaies  et  les  contusions  septiques  des  veines  sont  les  causes 
les  plus  ordinaires  de  la  phlebite  de  cause  locale;  la  saignee  fut 
pendant  longtemps  la  source  de  nombreux  accidents  phl6bitiques, 
les  plaies  par  armes  a  feu  sont  encore  aujourd'hui  causes  de  ces 
complications.  La  phlebite  peut  encore  resulter  de  la  propagation  a 
la  veine  d'une  infection  de  voisinage,  abces  circonscrit,  ou  diffusr 
ulcere,  etc.  Les  sinus  de  la  dure-mere  sont  particulierement  exposes 
a  cette  phlebite  par  propagation,  par  suite  des  rapports  etroits  qui 
les  unissent  au  tissu  osseux  sous-jacent. 

II  n'est  pas  de  maladies  infectieuses  dans  lesquelles  on  ne  puisse 
observer  la  phlebite ;  l'enumeration  de  ces  differentes  maladies 
serait  fastidieuse  et  Ton  peut  resumer  a  trois  les  causes  principales 
des  phlebites  :  Veldt  puerperal,  la  convalescence  des  fievres  graves^ 
les  elats  cachectiques. 

Sous  ses  deux  aspects  cliniques,  phlebite  suppuree  ou  obliterantc, 
la  phlebite  des  femmes  en  couches  se  rattache  netlementa  l'infection 
puerperale.  Cette  notion  est  admise  depuis  longtemps  pour  la 
phlebite  suppuree,  dont  les  anciens  auteurs  deja  avaient  bien  vu  les 
relations  avec  l'infection  purulente.  Elle  est  de  dale  recente  au 
contraire  pour  la  phlegmatia  alba  dolens,  la  phlebite  simple  puerpe- 
rale (1)  qui  fut  longtemps  opposee  a  la  phlebile  suppuree. 

Les  causes  pr^disposantes  de  la  phlebite  puerpe>ale  sont  celles- 
qui  facilitent  l'infection  par  le  streptocqque.  Les  accouchements 
laborieux,  surtout  ceux  qui  se  compliquent  d'une  intervention  telle 
que  forceps,  version,  delivrance  artificiclle,  sont  suivis  souvent  de 
phlebite  puerp6rale. 

De  la  phlebite  puerperale  doivent  6tre  rapprochees  certaines 
phlebites  dites  a  distance,  consecutives  aux  operations  abdominales. 
a  l'ovariotomie,  a  l'hyst6rectomie. 

La  phlebite  qui  survient  pendant  la  convalescence  de  la  fievre 
typho'idc,  fut  longtemps  la  seule  phlebile  signalee  au  cours  des 
fiovres  graves;   nous  connaissons  aujourd'hui  la  phlebile  de  la 


(1)  WlDAL,  IOC.  dt. 
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convalescence  chez  les  pneumoniques,  les  erysipelateux,  les  grip- 
pes, etc.  ;  nous  y  reviendrons  plus  lard  lorsque  nous  eludierons 
dans  un  chapitre  special  les  diverses  formes  cliniqucs  de  la  phl6bite 
infectieuse. 

La  phlebite  est  enfin  frequente  chez  les  cachectiques  de  lous 
-cures,  chez  les  tuberculeux  arrives  a  la  periode  dTiecticite,  chez 
les  eancereux  parvenus  a  un  stade  avanc6  de  la  maladie.  La  notion 
de  l'origine  infectieuse  de  ces  phlebites  est  de  dale  recente;  elles 
sont  dues,  corame  l'a  montre  Vaquez,  non  pas  a  la  maladie  elle- 
m6me  qui  est  en  jeu,  tuberculose,  cancer,  mais  a  des  infections 
secondares,  dont  la  porte  d'entree  est  au  niveau  des  cavernes 
ou  au  niveau  de  la  surface  ulcer6e  du  cancer. 

Toutes  les  maladies  que  nous  venons  de  citer  peuvent  s'accom- 
pagner  de  phlebite  suppuree  ou  de  phlegmatia.  La  phlebite  suppuree,. 
plus  frequente  a  la  suite  des  plaies  septiques  des  veines,  peut 
s'observer  cependant  dans  les  phlebites  cachectiques  des  tuberculeux 
ou  des  eancereux.  La  phlegmatia  alba  dolens,  qui  est  surtout 
Tapanage  des  infections  medicales  et  des  eiats  cachectiques,  n'est 
pas  rare  dans  les  infections  chirurgicales  ou  obstetricales,  qui, 
depuis  l'emploi  des  methodes  aseptiques,  donnent  lieu  de  plus  en 
plus  rarement  a  la  phlebite  suppuree. 

PHLEBITE  OBLITERANTE 

(PHLEGMATIA  ALBA  DOLENS,  THROMBOSE  VEINEUSE). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Siege.  —  Le  siege  le  plus  ordi- 
naire de  la  phlebite  obliterante,du  moins  chez  l'adulle,  est  le  membre 
inferieur,  mais  la  lesion  peut  singer  sur  un  point  quelconque  du 
systeme  veineux,  et  non  obligatoirement,  comme  on  le  croyait  autre- 
fois, au  niveau  de  la  femorale  pour  le  membre  inferieur,  de  l'axillaire 
pour  le  membre  sup6rieur.  Elle  peut  debuter  aussibien  dans  les  veines 
profondes  que  dans  les  veines  superficielles,  aussi  bien  dans  les 
veines  du  mollet  que  dans  la  veine  popliteeou  dans  la  veine  femorale. 
Si  la  coagulation  enfin  se  fait  dans  la  veine  femorale,  ce  n'est  pas 
uecessairement  au  niveau  de  l'arcade  de  Fallope  qu'elle  se  produit^ 
mais  sur  un  point  quelconque,  plulot  cependant  au  niveau  du  con- 
fluent de  la  veine  saphene. 

Dans  la  phlegmatia  puerp6rale  la  lesion,  partie  des  sinus  veineux 
de  l'ut6rus,  gagnedans  certains  cas  lesveines  uterines,  la  veine  hypo- 
gastrique  du  meme  cdt£,  monte  jusqu'a  la  veine  iliaque  exlerne  el 
redescend  dans  La  femorale  et  dans  ses  branches.  Dansd'autres,  bien 
que  l'origine  de  la  lesion  soit  dans  les  veines  uterines,  le  debut  de 
1  obliteration  se  fail  ti  distance  on  niveau  du  mollel  ou  dans  la  femorale. 

Caillot.  —  Le  caillot  est  de  longueur  Ires  variable  :  tant6t  il 
n'occupc  qu'un  court  segment  veineux,  ianlol  il  envahit  toutes  les 
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veines  profondcs  du  membre;  il  peul  rafimc  remonter  par  l'iliaque 
primitive  jusqu'a  l'origine  de  la  vcinecave  inferieure. 

La  cause  qui  determine  la  formation  du  caillot  agit  dans  certains 
cas  sur  plusieurs  points  du  sysleme  veineux,  soit  simultanemenl,  soit 
successivement,  et  Ton  assiste  a  la  formation  de  plusieurs  caillols 
primilifs,  soit  dans  des  veines  diffe>entes,  soit  a  divers  etages  d'une 
m6me  veine. 

Pour  bien  comprendrela  disposition  du  caillot  dans  la  phlegmalia, 
il  est  necessaire  de  dislinguer  les  coagulations  qui  so  forment  au 
contact  de  la  lesion  phlebitique  primitive  et  les  coagulations  secon- 
dares qui  resultent  des  troubles  circulaloires  apporles  par  l'oblilr- 
ration  duvaisseau.  Les  premieres  portent  le  nom  de  caillot  primitif 
(caillot  autochlone  de  Virchow) ;  les  secondes,  celui  de  caillol  pro- 
longe. 

Le  caillot  primitif  ne  debute  pas  necessairement,  comme  Fa  admis 
M.  Lancereaux,  au  niveau  d'un  eperon  ou  d'un  nid  valvulaire:  il  peut 
se  former  sur  un  point  quelconque  de  la  veine;  il  commence  de  pre- 
ference cependant  au  niveau  d'un  confluent  veineux. 

Le  caillot  primitif,  surtout  lorsque  la  lesion  esl  de  date  ancienne, 
est  difficile  a  distinguer  au  milieu  des  coagulations  secondaires,  il  so 
reconnaitra  a  son  adherence  toute  speciale  a  la  paroi  avec  laquelle 
il  semble  faire  corps,  et  aussi  al'aspect  tout  particulier,  comme  stra- 
tifie,  qu'il  prend  sur  une  coupe  par  suite  de  ralternance  de  zones 
rouges  et  de  zones  blanches  concentriques. 

Le  caillot  prolonge  qui  constitue  la  masse  principale  des  coagula- 
iions  intra-veineuscs  n'a  le  plus  souventque  des  rapports  de  contact 
avec  la  paroi,  ou  ne  contracte  que  tardivement  des  adherences  avec 
elle.  II  adhere  cependant  le  plus  souvent  au  niveau  des  nids  valvu- 
laires,  mais  loujours  moins  que  le  caillot  primitif. 

Le  caillot  prolonge  se  termine  par  une  extremite  libre,  dans  le 
segment  de  la  veine  obliteree  qui  est  le  plus  voisin  du  cocur;  cette 
extremite  aplalie,  souvent  grele,  a  ete  comparee  paries  auteurs  clas- 
siques  a  un  battant  de  cloche  ou  a  une  tfite  de  serpent. 

Le  caillot  prolonge  est  de  couleur  rougeatre,  homogene,  la  colo- 
ration rouge  etant  plus  marquee  a  la  peripheric  qu'au  cent i v. 

L'aspect  different  du  caillot  primitif  et  du  caillot  prolonge  tiendrait, 
d'apres  MM.  Cornil  et  Ranvier,  au  mode  distinct  de  formation  de  ces 
deux  parties  du  caillot. 

La  disposition  du  caillot  primitif  en  couches  concentriques  peut 
ainsi  s'expliquer.  Le  caillot  primitif,  apres  s'etre  form<\  se  r^lracle 
comme  le  caillot  de  la  saignee.  Celte  retraction  laisse  enlre  le  caillot 
et  la  paroi  veineuse  un  espace  qui  esl  bienldl  rempli  par  le  sang  qui 
s'ycoagule  a  son  lour,  puis  nouveau  retrait,  el  ainsi  <\c  suite  jusqu'a 
ce  que  la  veine  completemcnl  dislcndue  soil  appliquee  si  rK.-irlcmcnl 
sur  le  caillot  que  la  circulation  du  sang  devienne  impossible. 
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Le  caillot  prolong6  ne  subit  pas  des  modifications  de  mCme  ordre, 
il  est  dO  seulemenl  a  la  slase  du  sang  qui  ne  circule  plus  au-dessus 
dii  caillol  primitif. 

Ce  que  nous  appelons  d'ailleurs  caillol  primitif  par  opposition 
au  caillol  prolonge"  est  d6ja  une  formation  complexe,  du  moins  dans 
les  gros  vaisseaux;  lc  caillol.  primitif,  cn  effet,  ne  suffit  pas  dans 
ceux-ciaobstruer  lalumierede  la  veine,  et  il  se  produit  autour  du  ve- 
ritable caillot  primitif  des  coagulations  secondares  par  suite  de  la 
g6ne  mecaniquc,  caillot  par  stase  (Hayem),  compatibles  a  celles 
qu'on  voit  lorsqu'on  laisse  le  sang  se  coaguler  in  vilro.  Cos  coagu- 
lations sont  rouges  et  formees  par  un  amas  informe  de  globules 
rouges,  enserrCs  dans  des  mailles  de  fibrine. 

Le  caillot  primitif  proprement  dit  ne  se  voit  dans  sa  purete  que 
dans  les  veines  de  moyen  calibre  qu'il  suffit  a  obliterer.  Ce  caillot  de 
couleur  blanchatre  est  constitue  par  un  depot  de  fibrine  enserrant 
des  leucocytes  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  II  est  comparable, 
d'apres  M.  Hayem,  qui  l'appelle  caillot  de  battage,  aux  caillots  qui  se 
forment  lorsqu'on  introduit  un  corps etranger,  unfilparexemple,dans 
un  vaisseau. 

Les  caillots  blancs  fibrineux  ne  sont  pas  necessairement  des 
caillots  primitifs  ;  ils  n'indiquent  qu'une  chose,  la  formation  du  coa- 
gulum  par  battage  ;  aussi,  d'apres  M.  Hayem,  n'est-il  pas  rare  de  re- 
trouver  des  caillots  blancs  a  l'extremite  fibre  du  caillot  prolonge, 
dansun  point  ou,  par  l'intermediaire  des  veines  collaterals,  la  circu- 
lation veineuse  peut  se  retablir. 

Lesions  de  la  paroi  veineuse.  —  Les  lesions  de  la  paroi  veineuse 
sont  constantes,  mais  elles  sont  souventlocalisees  a  un  court  segment 
vasculaire  et  par  suite  passent  facilement  inapercues.  Pour  les 
mettre  en  lumierc,  il  ne  faut  pas  examiner  la  paroi  dans  les  points  ou 
elle  est  en  contact  avec  le  caillot  prolonge,  mais  bien  dans  la  region 
oil  s'est  forme  le  caillot  initial  ;  clans  le  point  oil  le  caillot  estle  plus 
adherent. 

A  ce  niveau,  un  examen  minuticux  permettra  toujours  de  deeeler 
un  ('-pa ississernent  plus  ou  moins  regulier  des  tuniques  veincuses,  une 
sorte  de  bourgeon  plus  ou  moins  saillant. 

La  lesion  qu'on  peut  conslater,  alors  meme  qu'il  n'exisle  pas  en- 
core  d'oblit6ration  complete  de  la  lumiere,  porte  surtoul  sur  la  tu- 
nique  interne.  L 'endothelium  a  desquam6,  les  cellules  fixes  de  la 
couche  sous-jacente,  aplaties  a  l'elat  normal,  sontgontlec's  el  mul- 
tipliees. 

La  tunique  moyenne  est  en  g6n6ral  respectec.  Quant  a  la  I  unique 
<'\l<Thc,  elle  pr6sente  souvent,  m6me  a  une  p6riode  precoce,  des 
lesions  profondes;  les  vaisseaux  nourricicrs  soul  dilates  et  entour6s 
d'un  ma n ch on  de  petites  cellules  ayanl  l<vs  caractferes  di^s  cellules  (>in- 
bryonnaires.  Si  la  lesion  remonte  a  une  dale  plus  eloignee,  la  modi- 
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fication  desparoisesl  encore  plus  profonde;  la  membrane  musculaire, 
qui  dapres  M.  Vaquez  presente  une  certaine  hypertrophic  comme 
dans  les  veines  variqucuses,  est  envahic  par  des  vaisseaux  lnJoformes 
vcnus  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  tunique  adventice.  Ces  vais- 
seaux penetrent  6galement  dans  la  tunique  interne  et  y  forment  de 
ve>itables  bourgeons  charnus,  conjonctivo-vasculaires,  en  connexion 
intime,  commc  nous  le  verrons,  avec  lc  caillot. 

On  peut  observer  a  eelte  p6riode  des  lesions  parietales  au  niveau 
<ln  caillot  prolonge  qui  agit  sur  la  paroi  comme  un  veritable  corps 
6tranger.  Ces  lesions  cependant  sont  loin  d'etre  conslantes,  et  d'apres 
M.  Vaquez,  Ton  peut,  parfois  m6me  apres  plusieurs  mois,  detacher 
facilement  le  caillot  de  la  paroi  veineuse. 

Evolution  du  caillot.  —  Deux  eventuality  peuvent  se  produire  : 
la  premiere,  qui  s'observe  surtout  au  niveau  du  caillot  prolong*-, 
lorsque  celui-cine  determine  pasde  reaction  dela  paroi  veineuse,  est 
la  degenerescence  granulo-graisseuse  du  caillot  :  celui  ci  se  decolore, 
devient  blanc  jaunatre,  friable,  surtout  a  son  centre  qui  semble 
rempli  d'une  matiere  caseeuse,  ou  m6me  d'un  veritable  liquide  puri- 
forme  ;  dans  certains  cas  la  d6g<!inerescence  ne  se  produisant  qu*au 
centre,  le  liquide  est  contenu  dans  une  veritable  coque  fibrineuse  qui 
l'entoure  a  la  maniere  des  parois  d'un  kyste.  Le  liquide  pris  pour 
du  pus  par  les  anciens  auteurs  est  en  reality  constitu6  par  des  gra- 
nulations graisseuses  et  des  granulations  pigmentaires,  libres  ou 
bien  contenues  dans  l'interieur  des  leucocytes.  On  peut  cependant 
trouver  dans l'interieur du  caillot  du  veritable  pus:  dans  un  cas  de- 
fection puerperale  observe  par  l'un  de  nous  (1),  le  caillot  renfermait 
en  son  centre  du  liquide  puriforme  rempli  de  streptocoques.  La 
fibrine  subit  enfin  dans  quelques  cas,  d'apres  Friedreich,  la  degene- 
rescence amyloide.  La  degenerescence  graisseuse  peut  s'etendre  aux 
parois  de  la  veine,  le  segment  a  perdu  toute  vitality  et  est  un  veri- 
table corps  etranger  aseptique.  Signalons  encore  la  possibility  de 
rincrustation  du  caillot  par  des  sels  calcaires. 

La  degenerescence  granulo-graisseuse  du  caillot  n'est  le  plus  sou- 
vent  qu'une  lesion  accessoire,  et  l'obliteration  veineuse  aboulil  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas  au  phenomene  de  Yorganisalion  du 
caillot.  Des  connexions  intimcs  s'etablissent  entre  la  paroi  et  le  caillot 
qui  devient  adherent  au  point  de  faire  corps  avec  les  tuniques  de  la 
veine,  epaissies  et  comme  arterialisees.  Le  caillot  rappelle  alors, 
d  apres  M.  Pitres,  la  disposition  de  certains  angionics  caverneux,  il 
est  creus6  de  lacunes  vasculaires  en  communication  avec  les  vais- 
seaux dela  paroi  qui  sont  eux-m&mes  le  siege  d'une  grande  disten- 
sion.  L'existence  de  ces  lacunes  nc  sort  d'ailleurs  en  rien  au  rdtablis- 
scmcnt  de  la  circulation. 


(1)  F.  Widai,,  Thfcse  Paris,  1889. 
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Ce  processus  d'organisation,  veritable  processus  de  guerison  de  la 
phlegmatia,  s'aecomplit  selon  un  mecanisme  banal  qui,  comme  Font 
montre  MM.  Cornil  et  Ranvier,  entrc  en  jeu  toules  les  fois  qu'un 
caillol  sanguin  aseplique  est  en  presence  d'une  cavite  tapissee  d'un 
endothelium,  ou  meme  de  son  equivalent  anatomique  de  la  cellule 
fixe  tlu  lissu  conjonctif. 

L'endothelium  veineux  reagit  des  le  premier  ou  le  second  jour. 
«  Les  cellules,  plates  et  minces  a  letat  normal,  se  gonllent,  le  corps 
cellulaire  et  le  noyau  font  saillie  du  cot6  de  la  lumiere  du  vaisseau, 
mais  la  cellule  adhere  encore  a  la  membrane  interne  vasculaire,  par 
deux  on  trois  prolongements  minces  qui  l'y  tiennent  accrochee.  Bien- 
tot,  en  devenant  plus  volumineuse,  la  cellule  perd  plusieurs  de  ses 
points  d'attache,  se  releve  en  arc  ou  droite,  en  rest?nt  attachee  par 
un  seul  prolongement  a  la  paroi  vasculaire.  Une  serie  de  cellules  en- 
dotheliales  proliferees  par  division  directe,  se  montrent  alors  per- 
pendiculaires  ou  obliques  a  la  surface  de  la  membrane  interne,  sou- 
vent  pressees  les  unes  contre  les  autres,  a  lafacon  d'un  epithelium  a 
cellules  cylindriques  ou  disposees  sans  ordre,  en  plusieurs  couches 
enchevetrees,  souvent  anastomosees.  »  Les  cellules  relevees  ou  deta- 
chers se  trouvent  situees  dans  la  coagulation  sanguine,  mais  elles 
conservent  par  leurs  prolongements  anaslomotiques,  leurs  relations 
primitives  avec  les  cellules  qui  restent  fixees  a  la  paroi. 

«  Ce  sont  ces  grandes  cellules  qui  vont  devenir  les  agents  actifs  de 
l'organisation  du  caillot  et  de  la  reparation  cicatricielle.  Elles  se 
glissent  le  long  des  fibres  ou  des  grumeaux  de  fibrine,  les  entourent, 
les  reunissent  par  leurs  anastomoses  et  les  fixent  ainsi  a  la  paroi.  De 
ces  cellules  endothelials  partent  des  cellules  allongees,  paralleles 
Tune  al'autre  ;  ces  cellules  delimitent  ainsi  des  neocapillaires  qui  sont 
d'abord  vides  de  sang,  mais  qui  bientot  s'anastomosent  avec  des  ca- 
pillaires  venus  des  vasa  vasorum  de  la  paroi,  qui  ont  traverse  la 
membrane  interne  enflamm6e,  et  par  suite  sont  envahis  par  le  sang.  » 
Au  sixieme  jour  (apres  la  ligature  experimentale,  d'apres  MM.  Cornil 
et  Marie)  (1),  le  caillot  est  completement  parcouru  par  des  neocapil- 
laires qui  l'unissent  intimement  a  la  paroi. 

Des  phenomenes  d'inflammation  et  de  neoformation  cellulaires  ana- 
logues se  deroulent  parallelement  et  en  meme  temps  dans  le  tissu  con- 
jonctif de  la  membrane  interne  et  dans  les  membranes  moyenne  et 
externe  de  la  paroi  veineuse.  Les  cellules  conjonctives  se  tum^fient 
et  prolilerenl;  les  vasa  vasorum  preexistants  se  dilatent,  des  neo- 
capillaires en  partent  qui  penetrcnt  dans  toute  la  membrane  moyenne 
et  dans  la  membrane  interne  :  n6o-vaisseaux  qui  s'aboucheront  avec 
les  aeo-vaisseaux  du  caillot.  Ces  vaisseaux  dilates  forment,  disent 
Cornil  et  Ranvicr,  a  la  base  de  la  tunique  interne  epaissie  et  tout 

(1)  ConNii,  et  Mauie,  De  la  physiologic  palhologique  des  thromboses  et  des  coa- 
gulations sanguines  {Conqr&s  de  Moscou,  1897). 
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pros  tie  la  limile  interne  de  la  lunique  moyenne,  tie  grands  sinus  ou 
espaces  lacunaires  qui  ret;oivent  le  sang  des  capillaires  de  la  lunique 
moyenne  ;  de  ce  sysleme  lacunaire  sedelachenl  des  neo-vaisseaux  qui 
traversent  la  lunique  interne  pour  se  meltre  en  communication  avec 
les  neo-vaisseaux  formes  dans  le  caillot. 

La  vascularisation  exageree  que  nous  venons  de  decrire  n'esl  que 
Iransitoire,  les  vaisseaux  diminuemt  bicnlot  de  calibre,  Ieurs  parois 
s'hyperlrophient  ;  une  r6action  conjonctive  s'organise  aulour  d'eux 
et  peu  a  peu  la  lumiere  du  vaisseauest  occupee  par  un  veritable  cor- 
don fibreux  faisant  corps  avec  la  paroi  ;  au  niveau  de  celle-ci  les 
memes  phenomenes  regressifs  se  sont  produits,  les  vaisseaux  se  sont 
obliteres,  les  fibres  musculaires,  souvent  hyperlrophiees  a  la  periode 
precedente,  s'atrophient,  et  bientdt  paroi  et  caillol  font  place  a  une 
vi  ritable  cicatrice  de  tissu  fibreux. 

Deslesionsde  voisinage  accompagnent  souvent  la  pblebite,  qu'elles 
soient  dues  a  une  propagation  de  rinflammation  ou  a  une  localisa- 
tion musculaire  du  processus  infectieux;  les  arleres  des  membres 
peuvent  etre  le  siege  d'endarlerile  ou  tie  periarlerite,  et  cette  lesion 
meme  ne  serait  pas  rare  d'apres  M.  Klippel ;  des  lesions  des  ganglions 
lympbatiques,  attenuees  il  est  vrai,  peuvent  accompagner  la  phleg- 
matia  :  MM.  Sabrazes  et  Mongour  ont  signale  F  existence  d'adenites 
au  voisinage  des  veines  thrombosees. 

Les  alterations  des  nerfs  expliquent  un  certain  nombre  des 
symptomes  et  des  complications  de  la  phlebile  obliterante. 

Elles  sont  aujourd'hui  bien  connues,  depuis  les  travaux  de  Gom  - 
bault,  de  Quenu  et  surtout  depuis  le  memoire  de  Klippel,  paru 
en  1889.  Le  sejour  des  nerfs  dans  la  serosite  d'cedemes  simples  ou 
dans  celle  d'cedemes  dus  a  la  phlebite  s'accompagne  d'alterations  du 
nerf.  Dans  le  degre  le  plus  leger,  la  my61iue  s'est  montree  festonnee 
et  dentelee  sur  les  bords  des  tubes,  tandis  que  le  cylindre-axe  persis- 
tant «  Dans  les  cas  les  plus  avances,  la  myeline  etait  fragmenlee  en 
gros blocs  separes lesuns des  autres paries  espaces  desgaines  vides. 
Le  dernier  degre  d'alteration  consistait  dans  la  presence  de  gaines 
vides,  ne  presentant  plus  de  trace  de  myeline  ou  de  cylindre-axe.  Ccs 
lesions  sont  en  general  diss6minees,  lous  les  tubes  nerveux  d'un 
memo  nerf  ne  sont  pas  egalement  alt6res  et  Ton  peut  trouver  des 
lubes  sains  a  c6L<§  des  tubes  malades. 

Pour  M.  Klippel,  ces  alterations  des  nerfs  tiennent  a  Taction  irritative 
de  la  s6rosite;  elles  sont  comparables  a  celles  qu'a  determinees 
M.  Vaillard,  en  injeclant  au  voisinage  tics  troncs  nerveux  des 
nil  .stances  irritantes.  Pour  M.  Quenu,  la  nevrite  est  due  en  parlie  ;i 
rinflammation  aigue des  veines  du  tronc  nerveux.  M.  Vaquez  se  rallie 
a  cette  derniere  liypotliese. 

Le  tissu  conjonclif  qui  entoure  la  vcine  malade,  les  muscles  des 
territoires  correspondanl  aux  nerfs  atteints  subisscnt  des  all6ralions 
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inflammatoires  on  d6generatives.  Rappelons  enfin  l'existence  de  le- 
sions  des  cartilages  des  articulations  atteintesd,hydarthrose(Letulle). 
Ces lesions,  d'apres  Luneau  et  Pollosson,  consistenl  dans  Trial  velv6- 
tique  de  ['articulation,  la  proliferation  des  cellules  du  cartilage,  la 
disintegration  et  la  destruction  de  la  substance  fondamentale. 

BACTERI0L0GIE.  —  L'examen  minutieux  du  caillol  et  de  la  paroi 
veineuse  permet,  comme  Tun  de  nous  l'a  montre  a  propos  de  la 
phlegmatia  des  accouchees,  de  deceler,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  c.is.  les  micro-organismes  qui  sont  la  cause  de  la  phlebite. 

Cette  recherche  ne  doit  pas  etre  faite  au  hasard,  sans  idee  deler- 
minee,  dans  un  point  quelconque  de  la  veine  ;  e'est  au  niveau  du 
caillol  fibrineux  primitivement  forme,  du  caillot  autochtone,  qu'on 
aura  chance  de  renconlrer  les  micro-organismes  causes  de  la  phlebite 
tandis  que  les  caillols  secondaires,  cruoriques,  d'origine  mecanique, 
prolongemenls  du  caillot  primitif,  sont  en  general  vierges  de  toute 
bacterie. 

Au  niveau  du  caillot  primitif,  les  microbes  se  rencontrent  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  dans  l'interieur  meme  des  mailles  de  fibrine 
du  caillot,  mais  surtout  a  la  surface  interne  de  la  veine,  au  point  oil 
celle-ci  adhere  au  caillot.  Les  microbes  se  voient  aussi  en  plus  ou 
moins  grand  nombre  dans  les  tuniques  du  vaisseau.  Dans  la  tunique 
exlerne  on  les  rencontre  surtout  dans  les  vasa  vasorum. 

Les  microbes  observes  sont  lantot  les  microbes  meraes  de  la 
maladie  causale,  tanldt  des  microbes  d'infeclion  secondaire. 

L'examen  bacteriologique  du  caillot  ne  s'accompagne  pastoujours 
de  resultat  posilif  ;  ce  fait,  qui  n'infirme  en  rien  I'origine  infectieuse 
de  la  phlebite,  s'observe  surtout  quand  la  phlebite  est  de  date 
ancienne.  Les  agents  infectieux  disparaissent  en  effet,  comme  l'a 
montre  M.  Vaquez,  assez  rapidement  de  l'interieur  du  caillot.  On 
peut  alors  quelquefois  encore  les  retrouver  dans  l'interieur  des  parois 
veineuses. 

PATHOGENIE.  —  Trois  theories  principales  ontete  proposees  pour 
expliquer  le  niecanisme  de  la  formation  du  caillot  au  cours  de  la 
phlegmatia  alba  dolens  :  1°  une  theorie  mecanique  qui  invoque  sur- 
tout le  ralenlissementdu  sang  ;  2°  une  theorie  chimique  qui  attribue 
la  precipitation  de  la  fibrine  aux  modifications  que  l'etat  cachec- 
tique  fait  subir  au  plasma  ;  3°  une  theorie  anatomique  enfin,  qui  fait 
de  l'existence  d'une  lesion  veineuse  la  condition  sine  qua  non  de  la 
production  du  caillot. 

Avant  de  discuter  le  bien  fonde  de  ces  divcrses  theories,  rappelons 
lesconditions  dans  lesquelles  se  produit  al'6tat  normal  la  coagulation 
du  sang. 

Lorsque  le  sang  est  relir6  des  vaisseaux  par  la  saignec  et  qu'il  est 


70'*    F.  WIDAL  ET  F.  BEZAN^ON.  —  MALADIES  DES  VEINES. 

recueilli  dans  un  vase,  il  se  prend  au  bout  de  quelques  minutes  en 
une  gelee  brunatre,  le  caillot.  Cette  coagulation  se  produit  quelle 
que  soit  la  temperature,  que  le  sang  soit  laisse  au  repos  ou  agit6, 
qu'il  soit  recueilli  a  Pair  libre  ou  bien  dans  un  vase  prealablement 
prive  d'air.  Le  refroidissement,  le  repos  du  liquide,  le  contact  de  fair 
ne  sontdonc  pas,  commeon  l'a  pr6tendu,  la  cause  de  la  formation  de 
la  fibrine.  Cette  coagulation  se  produit  simplcmenl,  en  realite,  parce 
que  le  sang  n'est  plus  en  contact  avec  la  paroi  vasculaire  normale;  et 
Ton  peut  facilement  le  demontrer  en  emprisonnant  du  sang  entre 
deux  ligatures  pratiquees  sur  la  jugulaire  du  cheval  :  le  sang  n'est 
pas  coagule  au  bout  de  deux  heures  (experiences  de  Tackrah  et 
de  Scudamor). 

L'examen  des  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la  coagulation  du 
sang  in  vitro,  nous  revele  encore  ce  fait  capital :  c'est  que  la  paroi  vas- 
culaire doitenpartie  cette propriete  al'etatlisse  de  sa  surface  interne. 

Si  on  fait  ecouler  le  sang  recueilli  dans  une  artere,  dans  un  vase 
bien  vaseline  et  sous  une  couche  d'huile,  au  moyen  d'un  tube  de 
caoutchouc  bien  vaseline  interieurement  le  sang  ne  se  coagule  pas; 
on  peut  meme  l'agiter  avec  des  baguettes  vaselinees  sans  qu'il  se 
coagule. 

La  paroi,  au  contraire,  devient-elle  rugueuse,  le  sangva  se  coagu- 
ler  rapidement. 

La  cause  de  cette  coagulation  semble  etre  la  production  d'un  fer- 
ment soluble,  le  fibrin  ferment  ou  plasmase,  qui  n'existe  pas  dans  le 
sang  circulant  (1). 

Ce  fibrin  ferment  est  produit  par  les  globules  blancs  du  sang 
comme  le  prouve  l'experience  suivante  :  si  Ton  suspend  verticale- 
ment  une  jugulaire  de  cheval,  et  si,  lorsque  le  depdt  des  globules 
s'est  produit,  Ton  separe  par  des  ligatures  une  zone  superieure  ne 
contenant  que  du  plasma,  une  zone  inferieure  contenant  des  glo- 
bules rouges,  une  zone  moyenne  contenant  des  globules  blancs,  on 
voit  que  seule  cette  couche  de  globules  blancs,  ajoutee  a  un  liquide 
de  transsudat  non  spontanement  coagulable,  en  determine  la 
coagulation. 

Le  r&le  des  globules  blancs  dans  la  precipitation  de  la  fibrine  est 
d  ailleurs  admis  par  la  plupart  des  physiologistes. 

D6ja  Schmidt  avait  signale  que  la  production  de  la  fibrine  6tait  en 
rapport  avec  l'alteration  des  globules  blancs. 

Pour  Zahn,  la  coagulation  commencerait  par  un  depot  de  leuco- 
cytes qui  sont  attires  par  la  lesion  paridtale  aux  rugosites  de  la- 
quelle  ils  adherent. 

Pour  Weigert,  Angelo  Mosso,  c'est  la  destruction  des  leucocyli  s 
qui  subissentune  sorte  de  necrose  de  coagulation,  qui  est  la  cause  de 

(1)  Consulter  au  sujet  de  la  coagulation  du  sang  lc  Traitd  de  chimie  physiolo- 
d'Arlhus,  auqucl  nous  emprunlons  les  notions  qui  precedent. 
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la  formation  de  la  Bbrine.  M.  Mayet  admel  aussi  cc  role  des  globules 
blancs. 

Dautres  61ements  que  les  globules  blancs  pourraient  intervenir 
pourdonner  naissancea  la  fibrine;  la  totality  des  el6mentscohjonc- 
tivo-vasculaires  des  endotheliums  de  revetemcnl  en  mourant  donne- 
raient  naissance  au  fibrinogene. 

Pour  M.  Hayem,  le  debut  des  processus  se  fait  par  la  precipitation 
des  hemaloblastes,  plaquettes  de  Bizzozero,  Eberth  et  Schim- 
melbusch,  dont  la  d6sint6gration  amene  l'exsudaf  d'un  fibrinogene 
visqueux. 

Theorie  mecanique.  —  Theorie  de  la  thrombose  marastique  de  Vir- 
chow. —  Virchow  admetque  la  cause  primordiale  de  la  coagulation 
est  le  ralentissement  de  la  circulation  sanguine  peripherique  :  ce  ra~ 
lentissementtientala  diminution  de  lenergie  du  muscle  cardiaque  et 
dusysteme  vasculaireaucours  des  cachexies,  a  la  diminution  deTac- 
!  twite  respiratoire  dont  on  sait  leroledansle  mecanisme  dela  circula- 
tion du  sang  dans  les  veines  du  membre  inferieur. 

Le  sang  stagnant  dans  le  systeme  veineux,  surtout  a  la  base  des 
valvules,  s'y  coagule  comme,  lorsque  apres  la  saignee,  il  est  recueilli 
dans  un  vase. 

Gompletant  les  idees  de  Virchow,  M.  Lancereaux  etablit  les  lois 
mecaniques  de  la  thrombose  :  «  Les  thromboses  marastiques  se  pro- 
duisent  toujours  au  niveau  des  points  ou  le  liquide  sanguin  a  le 
plus  de  tendance  a  la  stase ;  e'est-a-dire  a  la  limite  d'action  des 
forces  d'impulsion  cardiaque  et  d'aspiration  thoracique.  » 

La  theorie  mecanique  de  Virchow  etail  deja  en  contradiction  avee 
les  experiences  anterieures  de  Tackrah  et  de  Scudamor  que  nous 
venons  de  rappeler.  Elle  ne  fut  pas  confirmee  par  les  recherches  de 
Brucke  et  surtout  par  celles  deZahn,  entreprises  cependant  pour  la 
verifier;  Brucke  en  effet  constate  que  le  sang  ne  se  coagule  que  tar- 
divement  lorsqu'on  l'isole  entre  deux  ligatures  dans  un  segment 
veineux,  et  que  la  coagulation  ne  se  produit  qu'au  moment  ou  d6bute 
L'alt6ration  de  la  paroi  du  vaisseau.  Zahn,  de  meme,  monlre  que  le 
thrombus  debute  toujours  au  niveau  des  points  ou  rendothelium 
esl  les6 :  si  Ton  produit  un  leger  choc  sur  le  vaisseau  mesenlrrique 
d'une  grenouille  et  qu'on  injecte  dans  ce  dernier  une  solution  de 
nitrate  d'argent  apres  avoir  li6  le  coeur,  on  voit  se  dessiner  partout, 
saufau  niveau  du  point  lose,  le  contour  de  rendothelium  vasculaire. 

Franlz  Glenard,  Durante,  Baumgarten  de  m6me,  observent  que 
dans  les  ligatures  aseptiques,  la  coagulation  ne  se  produit  pas  ou  ne 
produil  que  tardivement,  a  la  suite  des  troubles  nutritifs  que 
d6termine  la  ligature  de  la  paroi,  ou  bien  i\  la  suite  de  I'apport  de 
germes  septiqucs  dans  le  vaisseau. 

Theorie  chimique.  —  Vogel  admet  que  la  coagulation  tienl  aux 
modifications  que  la  cachexie  fait  subir  au  plasma,  a  l'hyperinosc, 
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c'est-a-dire  a  l'augmcnlation  de  la  fibrine  du  sang,  ou  a  l'inopexie, 
c'est-a-dire  a  une  modification  qualitative  do  celle-ci.  Co  sonl  la  de 
pures  hypotheses. 

Les  modifications  entrainees  par  l'etat  cachectique  ou  plutdl  qui 
entralncnt  l'etat  cachectique,  consistent,  d'apres  M.  Hayem,  en  une 
diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  en  de  la  leucocytose 
et  en  une  apparition  des  formes  globulaires  intermediaires.  Pour 
d'autres  autcurs,  il  y  a  un  abaissement  de  la  densite  du  plasma  qui 
rend  celui-ci  plus  coagulable.  Ces  alterations  humorales  jouent  sans 
doute  un  role.  Chez  les  cancereux  qui  ont  parfois  de  l'hyperinose, 
facilement  dela  leucocytose,  de  la  diminution  de  la  density  du  plasma, 
on  comprend  que  le  sang  ait  une  aptitude  plus  grande  a  la  coagu- 
lation (Mayet).  On  peutd'ailleursexperimentalement,d'apresM.Mayet, 
se  rendre  comptc  que  l'injection  de  produits  solubles  de  cancer, 
de  sue  cancereux  aux  animaux,  les  predispose  aux  coagulations 
veineuses. 

M.  Vaquez  de  raenie  a  demontre  que  1 'injection  de  cultures  filtrees 
de  staphylocoque  dore  rend  le  sang  plus  coagulable. 

Dans  certaines  intoxications,  telles  que  celles  par  le  renin  des 
serpents,  des  coagulations  peuvent  se  produire  sans  lesion  veineuse; 
mais  ces  coagulations,  d'apres  M.  Vaquez,  ne  depassent  pas  lescapil- 
laires;  elles  ne  ressemblent  ni  par  leur  aspect,  ni  par  leur  composi- 
tion, aux  thromboses  des  grands  \aisseaux. 

Certains  cas  de  phlegmatia  semblentplaider  en  faveur  de  la  theorie 
chimique;  dans  la  chlorose,  oil  le  sang  est  plus  riche  en  fibrine,  il  y 
a  imminence  de  coagulation;  il  en  serait  de  meme  chez  les  scorbu- 
tiques,  oil  la  proportion  de  la  fibrine  est  augmentee.  Ce  seraient  la 
des  exemples  de  thrombose  dus  a  une  alteration  du  sang.  L'examen 
minutieux  des  faits  montre  que  dans  tous  ces  cas  existe  une  lesion 
des  parois  de  l'endoveine,  qui  semble  etre  la  condition  necessaire  de 
la  coagulation.  Les  alterations  humorales  liees  a  l'etat  cachectique 
ne  jouent  en  realile  qu'un  role  de  cause  predisposante. 

Theorie  de  la  phlebite.  —  La  theorie  de  la  phlebite  repose  tout  en- 
tiere  sur  les  constatations  anatomo-pathologiques  et  bacteriologiques 
que  nous  avons  rappelees  dans  les  chapitres  precedents  ;  nous  ne 
reviendrons  pas  sur  cette  description,  nous  devons  chercher  seule- 
ment  a  prcciserles  conditions  qui  determinentla  formation  du  caillot 
lorsqu'il  existe  une  lesion  de  la  paroi. 

Pour  qu'il  y  ait  formation  du  caillot,  il  Caul  que  ['infection  mi- 
crobienne  qui  a  determine  la  phlebite  soit  une  infection  attenu6e  ;  il 
faut  aussi,  comme  l'a  montre  M.  Vaquez,  que  la  lesion  paridtale  soil 
une  lesion  persistante.  Or  cette  lesion  persistante  ne  se  presenle 
que  dans  deux  conditions,  dans  les  phlebites  septiques  att6nu6es,  ou 
bien  dans  les  phlebites  aseptiques,  lorsqu'il  y  a  une  lesion  profonde 
de  la  paroi. 
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Dans  les  phtebites  septiques  graves  en  effet,  il  se  produit  rapide- 
ment  une  destruction  moldculaire  de  la  paroi,  qui  ae  permet  pas  la 
formation  des  bourgeons  charnus  necessaires  a  1'organisation  du 
caillot.  Celui-ci  d'ailleurs  manque  le  plus  souvent,  ou  s'il  se  forme 
il  esl  partiel,  friable,  bientOt  detach6  par  lc  couranL  sanguin  de  la 
paroi  veineuse  a  laquelle  il  ne  peut  adherer. 

Dans  les  phlebites  asepliques  passageres  (consecutives  a  une 
attrition  legere,  a  une  cauterisation  de  la  surface  interne  de  la  veine, 
a  une  ligature  temporaire),  ou  bien  il  ne  se  forme  pas  de  caillot,  ou 
bien  Ie  caillot  forme  disparail  <  Irs  que  la  veine  est  reparee;  si  la  lesion 
aseptique  au  contraire  est  profonde,  si,  par  suite  d'une  attrition  trop 
considerable  ou  d'une  ligature  trop  serree,  les  moyens  de  nutrition 
de  la  paroi  sont  devenus  insuffisants,  il  en  resulte  rapidement 
des  alterations  parietales,  bientot  suivies  de  la  formation  d'un  caillot 
permanent  :  e'estee  qui  se  produit  cliniquement  lorsqu'il  y  a  eu  de- 
nudation de  la  veine,  ou  bien  dans  les  cas  de  ligature  des  veines, 
lorsque  le  fil  ne  tombe  que  lentement. 

L'association  d'une  infection  attenuee  a  une  lesion  legere  trauma- 
lique  aboutit  a  un  resultat  identique.  Le  traumatisme  eut  ete  insufli- 
sant  par  lui-m6me  pour  produire  (en  terrain  aseptique)  une  16sion 
veineuse  durable ;  mais  sous  l'influence  de  l'infection  la  lesion 
profonde  se  constitue  et  Ton  assiste  a  la  formation  d'un  caillot  qui 
ne  se  serait  pas  forme  si  le  traumatisme  avait  ete  aseptique  et  la 
lesion  veineuse  passagere. 

Les  conditions  pathogeniques  plus  pr6cises  de  la  lesion  veineuse 
sont  moins  connues.  Les  microbes,  dans  certains  cas,  sont  apportes 
par  le  sang  circulant ;  dans  d'autres,  ils  sont  arnenes  parl'interme- 
diaire  des  vaisseaux  nourriciers. 

Le  role  de  l'infection  de  ces  vaisseaux  nourriciers  et  de  leurs  alte- 
rations semble  etre  considerable  :  «  La  phlebite  persiste  surtou  t 
a  cause  des  conditions  mauvaises  de  la  nutrition  du  vaisseau.  » 
( Vaquez.) 

Dans  ces  capillaircs  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  agents  infectieux, 
et  au  debut  de  la  phlebile  on  peut  voir  la  lesion  pr6dominer  aulour 
d'eux  dans  la  tunique  externe ;  souvent  les  capillaires  sont  deja 
obliteres  alors  que  la  16sion  de  l'endoveine  est  encore  r6cente.  Gette 
importance  des  vasa  vasorum  explique  peut-tMre,  d'apres  Vaquez, 
comment  on  ne  peut  reproduirc  par  inoculation  de  bactenes  dans  la 
circulation  veineuse  des  phenomenes  de  phlebite  spontanee;  pour 
determiner  une  localisation  des  microbes  sur  l'endoveine,  il  est 
necessaire  de  determiner  un  traumatisme  aseptique  et  d'inoculer 
sccondairement  des  bactenes  dans  la  veine;  le  point  traumatism 
servant  de  point  d'appel  et  pcrmcttant  aux  bacteries  de  se  fixer  sur 
la  paroi  veineuse  et  d'y  determiner  la  16sion  de  phlebite  necessaire 
a  la  production  du  thrombus. 
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SYMPTOMATOLOGY.  —  Nous  prendrons  comnu-  type  de  noire 
description  la  phlegmalia  des  membres  inferieurs,  telle  qu'on  la  voit 
ehez  les  accouch6es  on  dans  la  convales<  enee  de  la  fievre  typho'ide. 

Modes  de  debut.  —  L 'apparition  de  ['affection  dans  la  convales- 
cence  des  maladies  inl'ectieuses,  alors  que  tout  danger  semblail 
d6finitivement  6cart6,  donne  au  d6but  de  la  phlegmalia  une  certaine 
allure  de  brusquerie  ;  celle-ci  n'est  cependant  qu'apparente,  etsi  Ton 
eludie,  comme  l'a  montr6  l'un  de  nous  a  propos  de  la  phl6bite 
puerperale,  la  pdriode  intercalaire  qui  separe  les  premiers  accidents 
de  la  phlegmatia  du  jour  de  l'accouchement,  on  relrouve  un  certain 
nombre  de  signes  precurseurs  indiquant  l'existence  d'une  lesion 
veineuse  et  surtout  un  leger  6tal  infeclieux ;  ces  signes  son  I  des  four- 
millements,  des  crampes  et  surtout  de  l'elevalion  de  la  tempdrature. 
Cette  616vation,  on  la  relrouve  toujours,  a  condition  qu'on  la  recher- 
che, non  dans  les  temperatures  prises  la  veille  ou  les  jours  qui  prece- 
dent la  formation  du  caillot,  mais  au  conlraire  dans  la  combe  tlier- 
mique  que  presentail  la  malade,  quinze  ou  vingt  jours  auparavanl, 
dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'accouchement.  Cette  elevation 
n'a  et6  le  plus  souventque  transitoire  et  la  malade  eiail  apyrelique 
depuis  huit  a  dix  jours  lorsque  debulerent  les  accidenls. 

Dans  la  convalescence  des  malades  atteints  de  fievre  typho'ide,  la 
phlebite  survient  le  plus  souvent  aussi  alors  que  la  temperature  est 
revenue  a  la  normale  depuis  quelques  jours,  et  Ton  ne  peul  deceler 
le  stade  f6brile  qui  a  precede  l'apparition  du  caillot,  car  il  se  perddans 
la  courbe  thermique  du  stade  terminal  de  la  dothienenterie  (Vaquez). 

L'apparition  de  la  phlebite  dans  certains  cas  cependant  s'accom- 
pagne  d'une  elevation,  en  general  peu  marquee  et  toute  transitoire, 
de  la  temperature. 

Periode  d'etat.  —  Douleur.  —  La  douleur  est  d'ordinaire  le  premier 
symplome  qui  attire  l'attention  du  m6decin;  elle  peut  pr6c6der  de 
quelques  jours  l'apparition  del'cedeme;  son  siege  est  variable,  tanlot 
au  pli  de  l'aine,  a  la  face  interne  de  la  cuisse,  au  creux  poplite,  au 
niveau  du  mollet ;  il  correspond  au  point  ou  se  produit  le  caillot  el 
suit  de  la  la  marche  ascendante  du  coagulum.  La  douleur  est  tanlot 
Ires  accentuee,  profonde,  gravative,  continue  avec  elancements  inter- 
millents,  arrachant  des  cris  au  malade;  tantot  moderee,  consislanl  en 
un  simple  engourdissement  du  membre.  Dans  ce  dernier  eas  la  palpa- 
tion du  trajet  veineux  a  la  face  interne  de  la  cuisse,  au  niveau  du 
canal  de  Hunter,  et  aussi  vers  la  racine  du  membre  ou  au-dessous  du 
pli  de  l'aine,  au  point  ou  la  saphenese  jette  dans  la  f6morale  (Vaquez  . 
6veille  seule  des  sensations  penibles.  De  veritables  crises  doulou- 
reuses,  a  caractere  nevralgique  (Qucnu  et  Vaquez),  peuvent  encore 
s'observer  dans  la  sph6re  du  scialique  ou  de  ses  branches;  elles 
peuvent  dans  certains  cas  remonter  vers  la  fosse  iliaque  ou  la  region 
fessiere  et  s'accompagner  de  tenesme  v6sical  ou  rectal. 
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La  douleur,  assez  vive  au  d6but,  s'affaiblit  progressivement  d'ordi- 
naire,  el  Ton  a  remarque  que  dans  ]es  phlegmatias  doubles  les 
souffrances  etaient  moins  vives  clans  le  second  membre  envahi. 

QEdime.  —  A  la  douleur  s'ajoule  bientot  de  l'cedeme;  celui-ci 
.lobule  en  general  au  point  oil  s'est  forme  le  thrombus,  a  la  racine 
du  membre,  au  niveau  des  regions  inguinales  et  fessieres  chez  les 
aceouchees.  L'oedeme  peut  rester  localise,  mais  le  plus  souvent  il 
s  elend  a  tout  le  segment  du  membre  atteint,  et  peut  envahir  le 
membre  en  tier. 

D'apres  Yaquez,  l'cedeme  pourrait  sauter  brusquement  du  pli  de 
l'aine  a  l'exlremite  inferieuredu  membre,  pour  de  la  remonler  rapide- 
ment  et  envahir  alors  la  jambe  et  la  cuisse.  Dans  cecas  l'oedeme  de  la 
racine  du  membre  n'a  pas  le  caractere  des  cedemes  par  obliteration 
veineuse,  cest  un  cedeme  mou,  tremblotant,  frequemment  rose, 
accompagne  de  tumefaction  du  paquet  ganglionnaire  crural,  d'ordre 
inflammatoire  en  un  mot.  L'cedeme  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  pro- 
portionnel  a  l'importance  du  tronc  veineux  oblilere;  s'il  est  excep- 
tionnel  de  voir  un  cedeme  considerable  accompagner  une  phlebite  de 
la  saphene,  il  n'est  pas  rare,  par  contre,  qu'une  obliteration  de  la 
lemorale  ne  determine  qu'un  cedeme  modere  (Vaquez). 

Chez  les  cachectiques,  l'cedeme,  d'abord  peri-malleolaire,  gagne  le 
dos  du  pied,  la  jambe,  puis  la  cuisse. 

L'existence  de  l'cedeme  determine  des  deformations  du  membre, 
qui  peut  devenir  cylindrique  ou  prendre  la  forme  d'un  c6ne  allonge; 
dans  les  cas  ou  l'oedeme  est  limite  a  la  jambe  et  au  pied,  surlout  si 
la  cuisse  est  amaigrie  comme  chez  les  cachectiques,  le  membre  prend 
1'aspect  dit  en  massue. 

L'cedeme  de  la  phlegmatia  est  blanc,  par  suite  de  l'anemie  des 
capillaires  superficielsde  la  peau;  lisseparce  que  les  areolesdu  derme 
sont  distendues  par  la  serosite,  tandis  que  clans  l'albuminurie  le  tissu 
cellulaire  seul  est  pris.  La  pression  du  doigt  ne  determine  pas  de 
godet,  mais  seulement  l'empreinle  des  sillons  de  la  peau;  cetle  em- 
preinte  est  plus  neffe  si  l'on  a  soin  de  faire  un  leger  pli  a  la  peau  et 
de  lapincer  a  ce  niveau  enlre  le  pouce  et  rindex(Bouchut).  L'cedeme 
enfin  est  mou,  cependant  il  l'est  moins  que  rcedeme  des  brighliques, 
surtoutau  debut  des  accidents  ou  il  est  assez.  resistant  au  doigt. 

La  peau  est  lanldt  moile  et  lisse,  tantot  seche  el  meme  rugueuse, 
lorsqull  y  a  une  fine  desquamation  de  l'epiderme. 

L'oedeme  peut  se  presenter  sous  un  autre  aspect;  il  peul  el  re 
rmirbre  de  ladies  violctles,  siegeant  surlout  vers  la  parlie  poslerieure 
du  creux  poplite,  e'est  la  rindiced'une  circulation  compensatrice  ([ui 
s't'lablil  par  les  veines  supcrficiclles.  Lorsque  la  phlebite  enyahii  enfin 
les  veines  superficielles,la  saphene  parexemple,  le  membre  a  unaspeel 
cyanique  qui  ;i  fail  donner  ;i  cetle  varidte  d'eedeme  le  nom  de  phleg- 
malia  ccerulea  dolens. 
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Par  suile  dc  l'cedeme,  par  suite  do  la  douleur,  le  membrc  inferieur 
so  place  inslinclivemenl  dans  1'extension,  avec  legere  abduction  et 
rotation  en  dehors,  la  jambe  legercment  fl6chie  sur  la  cuisse. 

Temperature  du  membre.  —  Les  auleurs  ne  s' en  tend  en  t  pas  sur 
Felat  de  la  temperature  du  membre  ccd6mati6  :  Monncret  signale  de 
I'abaissement  thermique;  Bouchut,  Troisier,  de  l'616vation  au  d6but, 
et  de  I'abaissement  dans  la  suite;  cetle  derniere  opinion  cstacceplee 
aujourd'hui  :  il  y  a  elevation  de  quelques  dixiemes  de  degr6,  rare- 
ment  de  1  degre  pendant  les  dix  a  quinze  premiers  jours,  quelquefois 
plus,  puis  il  survient  un  abaissement  de  quelques  dixi6mes  de  degre\ 

Lesions  articulaires.  —  L'hydarthrose  est  fr6quenle;  elle  siege 
surlout  dans  l'arliculation  la  plus  rapprochee  du  thrombus,  dansle 
genou  en  particulier.  M.  Lelulle  a  remarque  <jue  dans  certains  cas 
observes  par  lui,  ou  la  phlebite  s'elail  compliquee  d'hydarthrose,  les 
veines  peri-articulaires  semblaient  etre  le  siege  de  thrombose  il 
estime  qu'il  y  a  un  rapport  non  douteux  entre  la  presence  du  liquide 
dans  1' articulation  et  la  gene  de  la  circulation  dans  les  veines  p6ri- 
articulaires.  Le  creux  poplite  est  en  effet,  comme  l'a  fait  remarquer 
M.  Vaquez,  la  region  la  plus  riche  en  varicosites  superficielles  dans 
les  cas  de  phlebite. 

Examen  du  vaisseau.  —  Cet  examen,  inutile  leplus  souvent,  lou- 
jours  dangereux,  doit  etre  rejete  de  la  pratique.  II  ne  donne  d'ail- 
leurs  aucun  r6sultat  satisfaisant  :  le  vaisseau,  situe  pro!'onde!ment, 
cchappe  en  etfet  a  un  palper  qu'on  ne  saurait  faire  approfondi ;  et 
Ton  prend  pour  la  veine  thrombosee  un  muscle  en  contracture  ou 
une  aponevrose;  ce  n'est  qu'en  cas  de  thrombose  d'une  veine  super- 
ficielle  comme  la  saphene  qu'on  a  pu  avoir  la  sensation  d'une  corde 
noueuse  avec  legere  saillie  au  niveau  des  valvules. 

Troubles  nerveux.  —  Tous  les  auteurs  qui  ont  decrit  laphlegmalia 
signalent  Timportance  des  troubles  nerveux.  Trousseau  deja  insislait 
sur  l'impotence  fonctionnelle  precoce,  et  souvent  tres  prolong^e, 
qui  empeche  le  malade  d'accomplir  aucun  mouvement,  impotence 
que  la  douleur  ou  les  lesions  articulaires  ne  suffisent  pas  a  expli- 
quer. 

Les  troubles  dc  la  sensibite  font  raremcnt  defaut  :  Graves,  Trous- 
seau les  ont  signales,  et  M.  Ouenu  a  pu  decrire  une  forme  nevral- 
gique  de  la  phlebite. 

Les  troubles  de  la  sensibility  cutan6e  consistent  soit  dans  une 
anesthesie  limilee  ou  etendue,  soit  dans  une  livpereslhesie  plus  ou 
moins  profonde.  Ces  deux  ordres  de  troubles  peuvent  d'ailleurs 
coexistcr;  d'apres  dc  Brun,  rhypercsthesie  cutanee  appartiendrait 
surlout  aux  formes  n6vralgiques.  11  cxiste  enfin  des  troubles  trophi- 
ques  pr6coccs,  des  taches  purpuriques,  de  vdritables  ecchymoses,  des 
phlyctenes,  des  ulcerations  et  meme  de  la  gangrene  cutan6e. 

La  deformation  speciale  d6crite  par  M.  Verneuil  sous  le  nom  de 
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pied  bol  phlebitique,  renlre  encore  dans  le  groupc  des  accidents  tro- 
phiques  pr6coc'es.  Le  pied  peut  6tre  dans  ['attitude  de  IVquin  on  du 
varus  equin  ;  les  orteils  sont  rigides,  immobiles,  ftechis  plus  ou  moins 
el  parfois  en  forme  de  griffe.  Le  pied  boLpeuL  debuter  trois  semaines 
apres  le  debut  de  la  phl6bite.  MM.  Pinard  cl  Lepage  ont  signale  des 
ph6nomenes  identiques. 

Phenomenes  generaux.  —  L'etat  general  du  malade  vane  selon  la 
cause  de  la  phlebite  ;  il  est  le  plus  souvent  bon  dans  ces  formes  de 
phlegmatia  obliteranle  que  nous  etudions,  et  la  temperature  esl  d'or- 
dinaire  normale;  dans  certains  cas  cependant  persisle  un  leger  clal 
infectieux;  le  pouls  est  plus  frequent  que  normalement,  la  malade 
presente  un  peu  de  paleur,  la  courbe  thermique  est  legerement  au- 
■dessus  de  la  courbe  normale ;  ces  accidents  s'amendent  d'ailleurs 
rapidement,  et  il  ne  reste  plus  que  le  reliquat  de  l'infection,  la  phle- 
bite obliterante,  avec  son  caractere  de  curabilite,  mais  aussi  avec  ses 
dangers  toujours  possibles  d'embolie. 

Marche.  —  Duree.  —  La  marche  de  la  phlegmatia  est  essentielle- 
ment  variable  ;  d'une  fagon  generale  on  admet  une  periode  de  debut 
douloureux  qui  dure  de  trois  a  quatre  jours,  puis,  l'cedeme  etant 
definitivemenl  constitue  a  la  fin  du  premier  septenaire,  une  periode 
d'etat  qui  dure  de  trois  a  six  semaines  environ.  Pendant  cette  periode 
la  lesion  peut  ne  pas  se  cantonner  au  membre  malade  ;  la  phlegmalia 
gagne  le  membre  du  cote  oppose  :  la  propagation  se  fait  par  l'inter- 
mediaire  des  veines  iliaques  et  de  la  veine  cave;  elle  se  manifeste  par 
des  troubles  circulatoires  assez  marques  du  cdte  de  la  paroi  abdonii- 
nale,  dercedeme ;  une  elevation  legere  de  la  temperature  l'accompagne 
quelquefois. 

L'cedeme  peut  enfin  gagner  les  membres  superieurs ;  cette  mani- 
festation, exceplionnelle  chezles  accouchees,  nice  merae  par  Siredey^ 
est  plus  frequente  chez  les  cachectiques. 

Terminaison.  —  La  terminaison  se  fait  habituellement  par  dispa- 
rition  de  ladouleur, puis  par  resolution  progressive  del'cedeme;  celui- 
ci  commence  ;'i  disparailre  a  la  racinc  du  membre,  dans  les  points  ou 
se  r6tablit  tout  d'abord  la  circulation;  la  resolution  est  en  general 
lenlc  el  demandeplusieurs  semaines  etmeme  plusicursmois;  souvent, 
pendaul  la  convalescence,  et  meme  longtemps  apres,  on  assisteapres 
la  marche  ou  la  fatigue  a  des  relours  de  roedeme  au  pourtour  des 
malleoli's. 

L'obliteration  du  vaisscau  principal  du  membre  peut  encore  etre 
une  cause  de  production  de  varices  parfois  tres  6tendues;  ces  varices 
se  voicnt  surlout  a  la  partic  superieure  dc  la  cuisse  et  a  la  partie 
inf6rieure  de  I'abdomen.  Chez  les  malades  porteurs  dc  ces  varices, 
la  fatigue  se  produit  rapidement  apres  la  marche;  chez  quelques- 
unes,  d'apres  Vinay,  au  moment  de  chaque  menstruation  on  voit 
reapparaitre  une  turgesccnce  plus  marquee  du  reseau  dilate,  de 
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la  sensibilit6  de  la  peau  a  la  pression,  des  elancements  douloureux, 
de  ['impotence  fonctionnelle  et  de  L'oedeme  persistanl  malgre  le 
repos. 

Accidents  nerveax  tardifs.  —  La  phlebite  peut  enfin  s'accompa- 
gner  d'accidents  nerveux  tardifs  bien  decrits  par  M.  Vaquez  :  ces 
accidenls,  commc  ]es  accidents  nerveux  preeoces  que  nous  avons 
rappeles,  sont  d'ordre  sensitif,  moteur  ou  trophique;  leur  importance 
n'ost  pas  proportionnelle  k  la  gravity  de  la  phlebite,  ils  surviennent 
quelquefois  a  la  suite  de  phlebite  limitee  oulegere.  lis  consistent  en 
douleurs  spontanees  ou  provoquees  par  la  plus  16gere  pression,  en 
oedeme,  en  impotence  fonctionnelle;  enfin  ils  persistent  non  seule- 
ment  pendant  quelques  mois  apres  la  phlebite,  mais  dans  certains 
cas  plusieurs  annees  apres  la  guerison  de  celle-ci. 

Les  troubles  sensitifs  sont  en  general  les  plus  importants;  tantdt  le 
sujetne  souffre  qu'apres  une  marche  ou  une  course  un  peu  prolongee ; 
il  ressent  alors  une  sorte  de  crampe  clans  le  mollel  ou  la  cuisseT 
crampe  qui  le  force  a  s'arreter ;  ces  accidents  sont  compares  par  Vaquez 
a  la  claudication  intermittenle  des  chevaux  et  ratlaches  a  une  ischemic 
circulatoire  temporaire;  tantdt  les  phenomenes  douloureux  survien- 
nent alors  meme  que  le  malade  est  couche,  surtout  la  nuit :  ce  sont 
des  fourmillements,  des  elancements  penibles  qui  sillonnent  le 
membre  h  la  maniere  de  douleurs  n6vralgiques  du  nerf  sciatique  ou 
de  ses  branches. 

Ces  phenomenes  douloureux  s'exagerentsous  cerlaines  influences, 
l'humidite  atmospherique  en  particulier;  une  maladie  interCurrente 
agit  de  meme,  et  des  recrudescences  douloureuses  ontete  signalees  a 
la  suite  de  la  grippe  (Vaquez) ;  elles  coincident  souvent  avec  lepoque 
de  l'apparition  des  regies. 

Les  troubles  trophiques  consistent  dans  un  cedeme  dur  qui  envahit 
progressivement  les  couches  profondes  du  derme,  la  peau  estindu- 
r6e  et  pr6sente  l'aspect  dit  de  peau  d'orange ;  il  y  a  quelquefois  meme 
production  exag6ree  de  poils  (Thibierge);  les  couches  superficielles- 
du  derme  ne  glissent  que  difficilement  sur  les  parties  profondes,  les 
ongles  sont  deformed,  la  sensibilite  est  obtuse  :  on  a,  en  resume,  le 
tableau  de  l'el6phantiasis. 

Des  ulceres  de  jambe,  n'ayant  aucun  caractere  inflammatoire, 
peuvent  se  voir  enfin  soit  au  voisinage  du  tronc  veineux  frapp6  par 
la  thrombose,  soit  a  une  certaine  distance  decelui-ci;  ils  relevent  en 
partie,  comme  les  troubles  de  la  sensibilite,  des  alterations nerveuses 
(pie  nous  avons  efudiees. 

La  phlebite  peut-elle  recidiver,  etun  foyer  ancien  de  phl6bite  cons- 
titue-t-il  un  point  d'appel  pour  une  nouvellc  localisation  au  cours 
d'une  infection  similaire  ou  d'ordre  different?  Avec  Vaquez,  qui  a  dis- 
cute"  avec  soin  le  probleme,  nousestimons  que  la  phlegmatia  ne  gue- 
rissant  que  par  transformation  fibreuse  du  caillot,  la  r6cidive  au  point 
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envahi  lors  d'une  premiere  atteinte,  n'esl  pas  possible.  Tout  au  plus 
s'agit-il,  dans  ce  cas,  d'inflammalion  autour  de  la  veine,  de  periphle- 
bite.  La  phlebite  pent  par  conire  recidiver  sur  un  autre  point  du 
systeme  veineux,  soil  au-dessus  du  point  primitivement  thrombose, 
soil  sur  un  autre  segment  veineux. 

Complications.  —  L'evenlualile  d'une  complication,  loujours  d'une 
extreme  gravite,  l'embolie  pulmonairc,  assombrit  singulierement  le 
tableau  de  la  phlegmatia. 

L'embolie  pulmonairc  resultc  de  la  fragmentation  des  caillots  obli- 
terant  la  veine;  elle  peut  survenir  a  une  epoque  quelconque  de  son 
evolution,  meme  lorsque  l'oedeme  a  disparu  (Simpson). 

Phlebite  lalenle  a  debut  embolique.  —  L'embolie  peut  6tre  le  pre- 
mier symptdme  de  l'affection,  et  reveler  l'existence  d'une  phlegmatia 
passed  inapergue.  La  malade  ressent  un  point  de  cole,  presenle  de  la 
fievre,  des  crachats  sanguinolents,  et  ce  n'est  que  huit  ou  quinze 
jours  apres  que  la  phlegmatia  se  revele. 

Dansd'autres  cas  l'embolie  est  la  seule  manifestation  cxterieurede 
la  thrombose  veineuse;  la  mort  survenant  brusquement  par  suite  du 
volume  de  l'embolus  (cas  de  Duguet  dans  la  these  de  de  Brun). 

Le  plus  souvent  l'embolie  survient  au  cours  d'une  phlegmatia  con- 
firmee, a  la  suite  d'un  effort,  d'un  mouvement,  de  la  flexion  de  la 
cuisse  sur  le  bassin  (de  Brun) ;  les  symplomes  varient  selon  le  volume 
de  l'embolus  et  Fimportance  du  territoire  de  Tartere  pulmonaire  obli- 
tere.  S'il  s'agit  d'embolie  massive  dans  le  tronc  ou  dans  une  des  bran- 
ches principales  de  l'artere  pulmonaire,  a  la  suite  d'un  mouvement 
inlempeslif,  d'un  effort,  souvent  sans  cause,  le  malade  ressent  une 
violente  douleur  dans  la  poitrine,  il  a  soif  d'air;  bienldl  apparaissenl 
une  dyspnee  extreme,  de  l'anxiete  respiratoire ;  les  respirations  sont 
frequentes,  quarantea  cinquantepar  minute  ;les  ballements  du  cceur, 
violents  ettumultueux,puisfaibles,irreguliers;  le  visage  estcyanoso, 
couvert  d'une  sueurfroide,  visqueuse;  les extr6mit6s  se refroidissent 
etla  mort  survient  au  bout  de  quelqucs  instants  par  asphyxie. 

La  mort  peut  6tre  encore  plus  rapide,  et  survenir  en  quelqucs  ins- 
tants; il  y  a  a  la  fois,  selon  la  remarque  de  Terrillon,  asphyxie  el 
syncope  :  le  malade  ressent  une  faiblesse  extreme,  il  perd  rapidement 
connaissance,  le  visage  est  eyanose,  les  ballements  du  coeur  pel i Is. 
I iimullueux,  le  pouls  fdiforme. 

Lorsque  1c  caillol  est  au  conlraire  de  moyen  calibre,  on  a  le  tableau 
classique  de  l'apoplexie  pulmonaire.  Le  malade  ressent  un  violent 
poinl  de  eoli'',    de  la  dyspnee  plus  OU  moins  vive,  puis  les  jours  SLli- 

vants  il  rend  des  crachats  noir&tres,  pen  nombreux,  d'odeur  alliac£e 
(crachats  h^mopto'iques  de  Laennec).  L'616vation  de  la  temperature 
accompagnail,  dans  un  cas  que  nous  avons  recemment  observe,  la 
mobilisation  de  l'embolus.  Scion  le  volume  de  l'embolie,  apparaissent 
des  signcs  thoraciqucs plus  ou  moins  marques  ;  ils  peuvent  manqucr 
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presque  completemcnt  ou  consisler  en  symplOmes  pneumoniqucs : 
matite,  souffle  tubaire,  avec  couronnc  peripherique  tie  rales  crepi- 
tants. 

L'infarctus  lantdt  se  resorbc  petil  a  petit,  lantdt  s'infecle  secondai- 
rementpardes  microbes  salivaires;  on  voilalorsapparailrc  despheno- 
m6nes  de  bronchopneumonie,  el  dansdescas  exceplionnels  des  acci- 
dents de  gangrene  pulmonaire. 

L'embolus  peut,  dans  des  cas  exceplionnels  il  est  vrai,  passer 
dans  la  grande  circulation.  L'embolie  dite  paradoxale  se  fait  al'ors 
soil  dans  le  cerveau,  soil  dans  les  membres.  Ces  fails  se  ratlachenl 
a  une  persistance  du  trou  de  Botal. 

Le  pronostic  de  l'embolie  pulmonaire  n'esl  pas  fatal,  et  la  guerison 
est  souvent  signalee  dans  les  cas  d'apoplexic  pulmonaire  de  cause 
embolique. 

Les  complications  locales  manquent  le  plus  souvent;  clles  appar- 
tiennent  plutot  aux  formes  suppurees  de  la  phlebite  ;  on  a  signals 
cependant  (Dance,  Hervieux)la  possibilite  d'un phlegmon p6riveineux 
suecedant  a  la  phlegmatia. 

La  gangrene  du  membreest  exceplionnelle,  et  Ton  doit  loujours  se 
demander  si  le  sphacele  ne  tient  pas  a  de  l'arlerite  concomilanle. 

L'existence  de  complications  du  cote  du  systeme  lymphatique  a  ete 
longtemps  admise;  s'il  faut  rejeler  avec  J.  Renaul,  comme  non 
demontree,  l'obliteration  des  lymphatiques  comme  cause  d'cedeme,  il 
faut  admetlre  cependant  la  possibilite  d'infection  16gere  du  systeme 
lymphatique  et  l'existence  de  tumefaction  ganglionnaire. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  la  phlegmatia  est  en  general 
facile  ;  les  conditions  memes  dans  lesquelles  se  produit  1'cedeme,  a  la 
suite  del'accouchement,  dans  la  convalescence  des  fievres  ;  la  coexis- 
tence de  la  douleur  et  de  l'oedeme  suffisent  le  plus  souvent  pour 
caracteriser  la  phlegmatia. 

Le  diagnostic  n'est  difficile  que  lorsqu'il  s'agit  de  phlegmatia  des 
cachectiques,  laquelle  est  bilaterale,  comme  nous  Tavons  vu,  et  meme 
souvent  multiple.  Le  peu  de  reaction  de  la  phlebite,  la  localisation 
aux  pieds  et  aux  malleoles,  peuvent  rendre  le  diagnostic  difficile  avec 
les  cedemes  cachectiques,  d'autant  plus  que  ces  formes  d'cedeme 
cachectique  appartiennent  peut-6tre  dans  certains  cas  a  la  periode 
pr6oblit6rante  de  la  phlebite. 

Le  diagnostic  de  la  phlegmatia  et  des  cedemes  cardiaques  ou 
brightiques  ne  peut  etre  en  question  que  lorsqu'on  esi  en  presence 
pour  la  premiere  fois  d'un  cedeme  ancien,  devenu  dur  v\  douloureux 
par  suite  de  la  tension  de  la  peau  ;  l'oedeme  est  alors  bilateral,  la  dou- 
leur est  diffuse,  les  anamncstiques  permcttent  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  differentiel  de  la  phlebite  oblit6rante,  de  la  phlebite 
parielale  et  de  la  phlebite  variqueuse  est  souvent  delical ;  ('absence 
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d'cedeme  generalise,  l'existence  autour  de  la  veine  d'un  emp&lement 
inflammaloire,  1'apparilion  de  trainee  rouge&tre  le  long  du  Lrajet  du 
vaisseau,  pourrafaire  songerala  phlebile  variqueuse.  L'existence  d'une 
elevation  tres  notable  de  la  temperature  locale,  2  a  3°C.,  permettra 
encore  de  porter  a  coup  sur  ce  dernier  diagnostic. 

PHLEBITE  SUPPUREE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  de  phlebile  suppuree 
se  presenlcnt  sous  des  aspects  qui  varient  avec  la  nature  et  surlout 
avec  le  degre  de  virulence  du  germe  pathogene. 

Tantot  la  lesion  phlebitique  n'est  qu'un  incident  au  milieu  des 
manifestations  multiples  de  la  pyemie,  phlegmons  du  tissu  cellulaire 
et  abce-s  visceraux.  arthrites  suppurees,  pleuresie  purulenLe,  perilo- 
nite,  etc.  ;  tantot,  au  contraire,  elle  constitue  toute  la  lesion. 

Dansl'un  oul'autre  cas,  l'infection  frappe  indifferemmentles  veines 
du  membre  superieur  comme  celles  du  membre  inferieur,  les  veines 
■du  cou,  du  thorax,  dutronc;  les  phlebites,  en  un  mot,  sont  multiples, 
elles  peuvent  passer  d'un  membre  a  l'aulre,  phlebites  ambulantes. 

L'incision  des  veines  malades  nous  montre  les  parois  epaissies, 
infiltrees  de  pus,  quelquefois  ulcerees,  detruites,  en  communication 
avec  le  tissu  cellulaire  voisin  qui  est  lui-meme  le  siege  de  phlegmon. 

La  lumiere  du  vaisseau  n'est  pas  obliteree  par  un  caillol  fibrino- 
cimorique,  mais  remplie  par  un  detritus  puriforme,  dans  certains  cas 
par  du  pus. 

L'infiltration  purulente  de  la  veine  peut  se  voir  sur  une  grande 
longueur,  mais  le  plus  souvent  elle  frappe  des  segments  circonscrils 
et  Ton  voit  une  serie  d'abces  e'chelonnes  sur  le  lrajet  des  veines. 

L'infection  ne  porte  passeulement  sur  Tinterieur  du  vaisseau,  mais 
aussi  sur  la  peripheric  de  la  veine,  et  des  abces  peripheriques  peuvent 
se  former  qui  ne  communiquent  pas  avec  la  cavite  vasculaire. 

A  ces  lesions  de  phlebite  suppuree  se  melent  parfois  des  lesions 
plus  discretes  sur  d'aulres  points  du  systeme  veineux.  Ces  lesions, 
qui  siegent  en  general  en  aval  de  la  ICsion  suppuree,  sont  plus  plas- 
tiques  que  destructives  et  aboutissenl  a  la  formation  d'un  caillol 
oblilerant.  On  voit  ainsi  reunies  chez  un  m6me  individu  les  deux 
formes  de  la  phlebile,  la  phlebile  suppuree  ctla  phlegmatia. 

Nous  avons  vu,  de  memo,  au  cours  de  la  phlegmatia  alba  dolens, 
une  infection  atl6nuee  qui  n'avait  determine  d'abord  qu'unc  reaction 
plastique  obliteranle,  se  reveiller,  el  aboutir  a  la  suppuration. 

Les  l6sions  liislologiquesde  la  phlebile  suppuree  consistent  surlout, 
dans  une  congestion  vivo  des  vaisseaux  nourriciers  et  clans  une  diape- 
dese  active  des  globules  blancs.  On  n'y  voil  aucune  reaction  des 
cellules  fixes  ni  des  cellules  endol heliales  de  la  paroi ;  la  lesion  est 
purement  destructive. 
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Les  germes  rencontres,  soit  a  la  surface  tie  la  veine,  soil  dans  les 
vasa  vasorum,  sont  des  microbes  vulgaires,  lels  que  le  slreplocoque 
ou  le  staphylocoque  en  particulier. 

Nous  Qe  decrirons  pas  Lei  les  lesions  qui  r6sulten1  de  la  phlebite 
suppuree,  ni  les  embolies  septiques  qu'on  observe  dans  le  poumon  et 
dans  les  autres  visceres;  nous  signalerons  seulemenl  les  alterations 
du  systeme  lymphatique  que  Ton  observe  au  voisinagc  des  veines 
malades,  lymphangile  des  reseaux  et  des  troncs,  adeniles,  adeno- 
phlegmoas,  toutes  lesions  qui  jouent  un  rdle  dans  la  production  des 
cedemes  inflammaloircs  qui  aceompagnent  les  phlebiles  suppurees. 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Les  symptomes  generaux  de  la  phlebite 
suppuree  sont  ceux  de  l'infeclion  purulenle  avec  ses  grands  frissons, 
ses  sueurs  profuses,  sa  fievre  a  grandes  oscillations,  etc. 

Les  symptomes locaux,  qui  peuvent  manquer  danscerlaines  formes 
a  marche  rapide,  consistent  dans  de  la  douleur  au  niveau  des  veines 
malades  et  dans  l'apparition  d'un  cedeme  en  general  limile.  rarement 
considerable;  cet  cedeme  est  souvent  rose,  il  est  d'ordre  inflamma- 
toire  et  se  rattache  aulant  a  la  lymphangite  concomitante  qu'a  la 
p6riphlebite. 

Si  le  segment  veineux  touche  est  superficiel,  on  sent  un  cordon 
saillant  plus  ou  moins  regulier,  dur  au  toucher ;  le  plus  souvent  on  ne 
pergoit  qu'un  empAlement  diffus ;  bienldt,au  niveau  du  foyer  cedema- 
teux,  le  long  des  vaisseaux,  on  constate  des  nodules  du  volume  d'une 
noix  ou  d'un  ceuf  de  pigeon,  irregulieremenl  espaces ;  ces  foyers 
d'abord  durs,  tendus,  nc  tardent  pas  a  se  ramollir,  et  Ton  y  constate 
la  presence  de  pus.  Ces  symptomes  locaux  sont  surtout  manifestes 
dans  les  phlebiles  suppurees  circonscrites. 

Le  pronostic  de  ces  phlebiles  suppurees,  falaldans  les  formes  genera- 
lisees,  reste  toujours  grave  dans  les  phlebiles  suppurees  circonscrites. 

FORMES    CLINIQUES    DES    PHLEBITES    INFECTIEUSES  AIGUES. 

Phlebite  piierperale.  —  Signage  deja  par  les  accoucheurs  du 
siecle  dernier,  Mauriceau,  Puzos,  chez  les  femmes  en  couches, 
l'cedeme  partiel  des  membres  qui  survient  apres  1'accoucheinenl .  fut 
surtout  decrit  par  Davis,  Robert  Lee,  Dance,  Guthrie,  qui  le  ratta- 
chenl  nettement  a  une  obliteration  veineuse. 

Depuis,  1'histoire  de  la  phlebite  puerperale  seconfond  avec  I'histoire 
g6ne>ale  des  phlebites,  et  e'est  a  son  propos  qu'ont  ete  souleves  la 
plupartdes  problemes  pathog6niques  que  nous  avons  rappelds. 

Les  causes  predisposantes  de  la  phlebite  en  dehors  de  la  notion  pro- 
vocatrice,  rinfection,  ne  sont  pas  connues  :  M .  Pinard,  dans  un  cas,  a 
signal^  une  sorle  de  predisposition  heredilaire  du  syslemc  veineux. 

Le  (Void,  l'humidite,  les  ecarts  de  regime,  la  cessation  brusque  de  la 
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lactation,  invoques  par  lesanciens  auteurs,  sont  en  reality  sans  action. 

L'importance  du  traumalisme  obstetrical  n'est  pas  sans  jouer  un 
r6le  dans  la  production  de  la  phl6bite;  les  accouchements  laborieux, 
suivis  d'intervention  (forceps,  version,  d61ivrance  artificielle),  en 
facilitantles  causesd'infeclion,  augmententles  chancesde  phlegmatia. 

La  frequence  de  la  phlegmatia  est  mal  connue,  la  statistique  des 
hopitaux  ae  nous  renseignant  guere  sur  un  accident  qui  est  presqnr 
ton  jours  une  consequence  eloign6e  de  l'accouchement. 

La  cause  determinante  de  la  phlegmatia  est  toujours,  comme 
L'avaient  d6j4  vu  les  anciens  auteurs  pour  la  phlebite  suppur^e,  et 
comme  l'a  montre  l'un  de  nous  pour  la  phlegmatia,  l'etat  infectieux  de 
l'accouchee. 

«  Le  debut  tardif  semble  contraire  a  1'origine  infectieuse  de  la 
phlegmatia,  mais  cette  contradiction  est  plus  apparente  que  reelle  ; 
c'est  pour  n' avoir  pas  assez  eludie  la  periode  intercalaire  qui  s'ecoule 
depuis  le  moment  del'accouchement  jusqu'au  debut  de  la  phlegmatia, 
que  les  auteurs  n'ont  passu  plus  t6t  d6pister  la  nature  infectieuse  dela 
lesion  veineuse. 

«  La  maladie  ne  commence  pas  avec  l'cedeme  blanc  douloureux  dont 
rapparition  est  constamment  prec6dee  par  une  phase  prodromique 
febrile,  ou  un  examen  attentif  d6cele  toujours  la  marque  de  l'infection. 
Iln'y  a  done  pas  de  phlegmatia  sans  symptomesfebriles  au  prealable. 

«  La  periode  apyretique,  qui  souvent separe  le  premier  acces  febrile 
des  premiers  symptdmes  de  la  maladie,  n'est  pas  faite  pour  sur- 
prendre.  On  sait  en  effet  qu'au  cours  de  Tinfection  puerperale,  les 
accidents  se  developpent  souvent  par  poussees  successives,  en  rapport 
par  exemple  avec  la  formation  de  foyers  nouveaux  de  suppuration. 
Ainsi  procede  la  phlegmatia,  elle  est  toujours  le  second  temps  d'une 
infection  dont  la  premiere  etape  a  ete  marquee  par  l'apparition  de 
symptdmes  febriles  dans  les  quatre  ou  cinq  jours  consecutifsa  l'accou- 
chement. »  (Widal.) 

Dans  certains  cas  cependant,  l'apyrexie  a  paru  complete,  mais, 
comme  le  fait  remarquer  M  Vaquez  a  juste  litre,  cette  apparence 
d'apyrexie  n'a  rien  de  surprenant;  l'ascension  thermique  est  souvent 
brusque,  essenticllement  transitoire,  ne  durant  que  quelques  hcures, 
passant  par  suile  facilement  inaper^ue. 

A  ces  symptdmes  fdbriles  peuvent  s'ajouter  des  petits  frissons,  du 
malaise,  et  enfin  une  douleur  siegeant  dans  la  region  iliaque.  Ces 
phenomenes  s'amendent  bienldt,  et  le  bien-6lre  qui  leur  succede  fait 
que  lorsque  va  eclater  la  phlegmatia,  elle  semble  debuler  chez  une 
malade  absolument  en  bonne  sant6. 

L'epoque  d'apparition  est  en  moyenne  du  cinquieme  au  trenti6me 
jour  apres  l'accouchement;  bien  plus  rarcmcnt  elle  n'a  lieu  que  vers 
le  quarantieme  jour. 
La  phlebite  puerp6rale  peut  nous  montrer  lous  les  types  de  phlebite 
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que  nousavons  decrits  :  phleJrite  suppuree  generalisee,  phlebite  sup- 
puree localised,  enfm  phl6bite  obliterante  determinant  le  tableau 
classique  de  la  phlegmatia. 

Dans  les  cas  de  phl^bite  suppuree,  et  meme  dans  les  cas  de  phleg- 
matia, la  lesion  debute  d'ordinairc  au  pli  de  1'aine  gauche,  au  voisi- 
nage  de  l'uterus,  en  rapport  avec  Tetat  infectieux  de  cet  organe;  elle 
descend  ensuite  et  envahit  rapidement  le  membre  inlerieur  tout  entier ; 
dans  certains  cas,  elle  remonte  la  veihe  iliaque  et  gagne  le  membre  du 
cole  opposr. 

Dans  les  cas  de  phlegmatia,  les  accidents  peuvent  cependanl  aussi 
debuter  par  le  creux  poplite  ou  le  mollet  et  meme  s'y  cantonner. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  les  sympldmes  et  les  lesions  de  la 
phlegmatia  puerperale,  ils  ont  servi  de  type  anotre  description. 

Phlebite  de  la  fievre  typho'ide.  —  Bouillaud,  Ghomel  ct  Trousseau 
signalent  l'apparition  de- la  phlegmatia  dans  le  cours  de  la  fievre 
typho'ide,  mais  ils  considerent  cette  complication  comme  rare. 
Bucquoy,  Murchison,  concluent  au  contraire  que  la  phlebite  est 
loin  d'etre  une  complication  exceptionnelle  de  la  fievre  typho'ide. 
Les  observations  de  Colin,  Dumontpallier,  Chouppe,  Bouchard,  les 
theses  de  Veillard,  d'Albuquerque,  les  travaux  de  MM.  Cornil,  Hulinel, 
Dunin,  Chantemesse,  OEttinger  et  enfin  de  M.  Vaquez  ont  permis 
d'etudier  les  modalites  cliniques  et  etiologiques  de  cette  affection. 

La  phlegmatia  apparait  du  vingt-cinquieme  au  trente-cinquieme 
jour  apres  le  debut  de  la  fievre  typho'ide,  exceptionnellement  plus  tdt, 
et  dans  ce  cas  il  s'agit  de  formes  benignes,  presque  abortives  de  la 
maladie  (Vaquez).  Elle  se  voit  aussi  bien  dans  les  formes  benignes 
que  dans  les  formes  graves.  Sa  frequence  varie  selon  les  epidemics  ; 
l'etat  de  sante  anf6rieur  du  malacle,  la  chlorose  par  exemple,  comme 
dans  uncasde  M.  Gouget,  peut  servir  de  cause  predisposante.  Leplus 
souvent,  e'est  en  pleine  convalescence  qu'apparaissent  les  symptomes 
revelateurs  de  l'airection.  Ce  sont  des  douleurs  vagues,  de  la  pes  an - 
teur,  des  crampes,  des  fourmillements  dans  un  des  membres  ; 
quelques  jours  apres  la  phlegmatia  est  constitute;  elle  s'accompagne 
pendant  quelques  jours  d'une  elevation,  d'ailleurs  ephemere,  de  la 
temperature.  Le  siege  de  la  lesion  est  presque  to uj ours  aux  membres 
inferieurset  80  fois  sur  100  au  membre  inlerieur  gauche.  Les  froncs 
profonds  ne  sont  pas  toujours  seuls  envahis,  les  veines  superfi- 
cielles,  la  saphene  en  particulier,  peuvent  etre  thrombosees. 

La  phlebite  a  une  evolution  rapide;  mais  par  suite  de  l'importance 
des  troncs  veineux  obliteres,  malgre  la  brievelr  apparente  de  sa 
duree,  cette  phlebite,  d'apres  M.  Vaquez,  laisse  apres  elle  des 
eedemes,  des  nevralgies  rebelles  et  des  dilatations  variqucuses  per- 
sistants. 

Le  pronosfic  de  la  phlegmatia  des  typhiques  est  essenliellemenl 
bruin,  la  ferminaison  par  embolie  exceptionnelle. 
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La  pluparl  des  aute  irs  s'enlendenl  aujourd'huipour  voir  dans  cette 
complication  non  pas  unc  localisation  sur  l'cndoveine  du  bacillc 
d'Eberth,  mais  bien  unc  infection  secondaire  par  Le  staphylocoque 
dore  on  blanc  (cas  de  Vaquez,  de  Vincent),  ou  par  le  colibacille  (cas- 
de  (jirode). 

M.  Haushalter  (1)  a  constat6  cependant  d'une  fagon  certainc  la 
presence  du  bacillc  d'Eberth  dans  unc  phlegmatia  chez  un  typhique. 

Phlebite  du  typhus.  —  La  phlebite  est  unc  complication  rare  dans 
lc  typhus;  elle  apparait,  comme  dans  la  fievre  typho'ide,  au  cours  de 
la  convalescence  (Murchison). 

Phlebite  grippale.  —  La  derniere  epidemie  de  grippe  a  montr6  la 
frequence  de  la  phlebite  commc  manifestation  ou  complication  de 
la  grippe  (Obs.  de  Guttmann  et  Leyden,  Ferrand,  Burlureaux, 
Bucquoy,  Troisier,  Legendre,  Rendu,  Vaquez;  theses  de  Lezilly  et 
de  Chaudet). 

La  phlegmatia  n'a  jamais  ete  observee  dans  des  cas  de  grippe  spo- 
radique,  mais  seulement  au  cours  de  la  grippe  epidemique,  le  plus 
souvent  d'une  grippe  ayant  presenle  une  certaine  gravile  (obs.  de 
Troisier);  dans  certains  cas  cependant  il  s'agissait  de  grippe  relative- 
ment  legere  (Rendu).  La  phlebite  n'apparait  souvent  d'ailleurs  qu'a  la 
suite  de  complications  de  nature  diverse,  surlout  de  complications 
broncho-pulmonaires. 

La  grippe  semble  n'elre  souvent  que  la  cause  determinante  de  la 
phlebite  qui  survient  chez  des  malades  predisposes  par  une  affection 
anterieure  :  cancer  du  pylore  (Comby),  chlorose  (Rendu,  Vaquez). 

La  phlegmatia  apparait  d'ordinaire  au  debut  de  la  convalescence 
et  frappe  un  des  membres  inferieurs,  tres  raremenl  les  deux;  la  dou- 
leur  est  violente,  l'cedeme  tres  marque ;  mais  les  phenomenes 
s'amendent  rapidement  et  le  pronostic  est  en  general  benin  ;  dans  un 
cas  de  Burlureaux  cependant,  la  mort  survint. 

La  grippe  peut  encore  exacerber  les  symptomes  chez  des  individu& 
atteints  anterieurement  de  phlebite  et  qui  ne  presentaient  jusque-la 
que  des  phenomenes  attenues,  fourmillements,  douleurs,  cedeme& 
fugaces  (Vaquez). 

Phlebite  pueumouique.  —  La  phlebite  de  la  pneumonie  se 
rapproche  beaucoup  de  la  phlebite  grippale  :  les  observations  en 
sont  encore  assez  rares  (Barbanceys,  Mya,  Netter).  G'est  d'ailleurs  le 
pneumocoque  qui  avail  determine  la  phlebite  dans  un  cas  de  phlebite 
grippale  observe  par  M.  Rendu. 

Phlebite  6rysipelateusc.  —  La  phlegmatia  a  rte  signalee  par 
M.  Achalme  (deux  observations)  au  cours  de  Verysipele  de  la  face  ■ 
«  La  phlebite  a,  dans  ces  cas,  procede  par  des  poussecs  successives, 
co'incidant  avec  une  616vation  thermique  de  un  a  deux  jours,  et 

(1)  Haush  ALTEn,  Reoue  midicale  c/e  VEsI,  n°  17,  1893. 
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separees  par  des  intervalles  apyreliques  a  peu  pres  egaux  de  sept  a 
huit  jours  (Achalme).  La  phlebite  Tut  lerminee  par  la  guerison. 
M.  Hayem  a  rapporle  do  mfiine  un  cas  de  phlebite  des  sinus  conseculif 
a  un  erysipele  de  la  face.  Vaquez  rapporle  encore  une  observation 
de  phlegmatia  survenue  chez  un  malade  ayanl  presente  auparavanl 
de  Yamygdalite  phlegmoneuse.  II  s'agissait  de  phlebite  suppuree  dans 
un  cas  identiquc  de  M.  Sallard. 

IMiIebites  dysenterique  et  blennorrhagique.  —  Signalons 
encore  parmi  les  vai-ieles  de  phlebite,  la  phlebite  survenant  au  cours 
de  la  dysenterie,  de  la  blennorrhagie. 

La  phUbite  blennorrhagique  survient  surtoul  lorsque  la  blennor- 
rhagie se  complique  de  manifestations  articulaires,  ce  qui  implique  un 
certain  degr6  d'infeclion  generale.  La  phlegmatia  peut  6tre  localisee 
sur  la  crurale,  la  saphene,  ou  prendre  un  aspect  plus  infectieux  avec 
localisation  sur  plusieurs  segments  veineux. 

Elle  peut  s'accompagner  d'embolie  pulmonaire  et  de  mort  subite 
(deux  cas  cites  par  M.  Brouardel  :  phlebite  des  sinus  prostatiques, 
phebite  de  la  veine  iliaque). 

Phlebiles  dites  spontanees.  —  La  porte  d'entr^e  de  l'infection 
peut  passer  inaperc.ue  et  le  virus  peut  se  localiser  exclusivemcnt 
sur  les  parois  veineuses  (Muselier  et  Nourric,  Vaquez).  La  phlebite 
evolue  en  g6n6ral  dans  ce  cas  par  poussees  successives. 

Phlebite  rhumatismale.  —  La  question  de  la  phlebite  rhuma- 
tismale  a  6te  recemment  bien  mise  au  point  par  M.  Vaquez. 

Bouillaud  a  decrit  le  premier  la  phlebite  rhumatismale ;  mais, 
comme  dit  M.  Vaquez,  il  fut  en  meme  temps  cause  que  plus  tard  on 
nia  cette  affection,  car  la  plupart  de  ses  observations  ne  concernent 
pas  le  rhumatisme  aigu;  Trousseau  et  Peter  en  1864;  Empis  en  1868 
ont  rapporte  des  cas  probants  de  phlebite  rhumatismale.  En  1884, 
Schmitt  etablit  la  realite  et  en  m6me  temps  la  rarete  de  la  phlebite 
rhumatismale.  II  reprend  toutes  les  observations  et  n'en  conserve 
que  quinze  comme  documents  r^ellement  aulhentiques.  MM.  de 
Saint-Germain,  Macaigne,  Widal  et  Sicard,  Achard,  en  ont  apport6 
de  nouvelles  observations. 

La  phlebite  rhumatismale  peut  apparaitre  dans  les  cas  graves 
comme  dans  les  cas  legers  et  revfitir  les  formes  les  plus  divcrses.  Elle 
peut  simuler  la  phlegmatia  alba  dolens.  M.  Vaquez  a  vu  une  gene 
fonctionnelle  consid6rable  du  membre  inferieur  avec  varices  persister 
six  ans  apres  le  d6but  de  la  phlebite. 

La  phlebite  rhumatismale  peut,  d'autre  pari,  presenter  dans  son 
allure  la  plus  grande  analogie  avec  les  phlebites  multiples  Ires 
inl'cclieuses;  les  veines  du  mollet,  du  bras,  les  sinus,  les  veines  jugu- 
laires  peuvent  elre  touches  sans  que  roblileralion  se  constitue. 

Le  plus  souvent  le  rhumatisme  frappe  les  veines  d'une  facon 
16g6re,  il  choisit  un  segment  veineux  superficiel  et  ne  l'oblilere  pas; 
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il  frappe  autour  de  la  veine  plus  encore  peut-6tre  qu'en  dedans  ;'  il 
determine  des  (roubles  douloureux  mais  passagers  el  menace  rare- 
ment. 

M .  Aohard  a  public  plusieurs  observations  de  phlebite  rhumatismale 
legere  arr6tee  au  stade  preobliterant,  caracterisee  seulement  par 
de  la  douleur  ct  un  leger  cedeme  le  long  du  vaisseau. 

S'ils'agit  de  veinessuperficielles,  dessaphenes  enparliculier,  cequi 
est  le  cas  le  plus  frequent  (observ.  de  Lannois  et  Le  Breton),  il  y  a 
un  leger  cedeme  des  membres  inferieurs,  avec  trainees  rosees  super- 
ficiclles  au  niveau  de  la  veine.  Ces  signes  locaux  disparaissent  en 
general  au  bout  de  dix  a  quinze  jours. 

Les  complications  graves  sont  exceptionnelles ;  l'embolie  pulmonaire 
n'a  jamais  616  signalee,  et  les  troubles  nerveux  ou  trophiques  persis- 
tent rarement. 

La  mort  peut  cependant  survenir,  comme  le  prouvent  une  observa- 
lion  de  M.  Macaigne  et  une  observation  publiee  par  l'un  de  nous 
avec  M.  Sicard. 

La  lesion  consistait,  dansce  dernier  cas,  dans  une  thrombose  com- 
plete de  l'axillaire,  au  niveau  de  laquelle  le  caillot  adherait  comple- 
tement  aux  parois ;  de  la  le  caillot  se  prolongeait  jusque  dans  la 
radiale  et  la  cubitale  en  bas,  et  au-dessus  jusqu'a  mi-chemin  des 
sous-clavieres. 

Les  lesions  consistaient  en  une  enclophlebite,  sans  participation 
de  la  tunique  externe,  sans  periphlebite. 

Le  sang  elait  sterile  et  Ton  ne  trouva  pas  de  microbes  dans  les 
coupes  de  la  paroi  et  dans  le  caillot. 

Phlebites  cachectiques.  —  La  cause  la  plus  fr6quente  de  la 
phlebite  apres  rinfection  puerperale  est  l'exislence  chez  le  malade 
d'un  etat  cachectique,  bien  que  sous  cette  rubrique  se  cachent  des 
modalites  cliniques  tres  diverses. 

Ttiberculose.  —  La  phlegmatia  qui  peut  6tre  observ6e  dans  la 
granulie  (Bali)  ou  au  d6but  de  la  tuberculose  pulmonaire,  quelque- 
fois  m6me  comme  signe  premonitoire  (Hirtz),  est  surtout  frequenle 
a  la  p6riode  ullime,  a  la  periode  des  cavernes,  chez  les  individus 
pr^senlant  de  la  fievre  hcctique. 

La  phlegmatia  des  tuberculeux  frappe  surtout  les  membres  infe- 
rieurs, mais  on  peut  observer  dans  certains  cas  des  phlebites  mul- 
tiples, ambulantes,  et  m6me  des  phlebites  suppur^es. 

Les  recherches  de  M.  Vaquez,  en  precisant  exactement  la  nature  de 
la  phlebite  des  luberculeux,  nous  rendent  facilement  cornplc  dc  cette 
diversite  du  tableau  clinique. 

Si  run  ne  pent  nicr  le  rdle  que  jouc  Tetat  cachectique  du  malade, 
on  doit  ne  voir  dans  la  cachexie  qu'une  cause  predisposante  ;  la 
cause  d6terminante,  celle  sans  laquelle  il  n'y  aurait  pas  de  phlebite, 
est  ici  encore  rinfection. 
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Le  germe  infectieux  n'esl  qu'exceptionnellement  le  bacille  de 
Koch,  et  encore  celui-ci  determine-t-il  raremenl  la  phlebite  des 
membres  avec  le  tableau  clinique  de  la  phlegmatia. 

La  cause  de  l'infection  doit  elre  recherchee  dans  ces  nombrcux 
microbes  d'infection  secondaire,  streptocoques,  staphylocoques, 
pneumocoques,  qui  pullulenl  dans  les  cavernes  des  phtisiques.  On 
sait  le  rdle  que  jouent  ces  microbes  ou  leurs  produits  de  secretion 
dans  la  formation  de  la  fievre  hectique.  Ge  sont  ces  germes  qui, 
scion  leur  nature  et  surtout  selon  leur  dcgre  de  virulence,  delermi- 
neront  la  phlegmatia  ou  la  phlebite  suppuree. 

La  clinique  nous  montre  souvent  d'ailleurs,  accompagnanl  la 
phlegmatia,  des  signes  non  douteux  d'infection,  des  frissons,  de 
l'elevation  de  la  temperature,  parfois  meme  unc  veritable  courbe  de 
fievre  hectique. 

L'examen  de  la  veine  dans  ces  conditions  donne,  comme  l  a  montre 
M.  Vaquez,  la  preuve  materielle  de  la  nature  de  la  16sion,  I'existence 
dans  les  parois  de  la  veine  atteinte  d'endophlebite  et  periphlebile,  et 
dans  le  caillot,  de  microbes  pyogenes. 

Cancer.  —  Les  manifestations  veineuses  sont  frequentes  chez  les 
cancereux  a  une  periode  avancee  de  revolution  de  la  maladie,  et  Ton 
sait  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  la  constatalion  d'une 
phlegmatia  chez  un  individu  que  Ton  soupQonne  atteint  d'une  alfec- 
tion  neoplasique. 

La  phlegmatia  peut  survenir  cependant  a  une  periode  precoce 
alors  qu'il  n'y  a  pas  de  cachexie,  comme  dans  le  cas  de  M.  Kelsch 
(phlebites  suppurees  multiples  consecutives  a  un  cancer  de  l'estomac 
ulcere  ayant  passe  inapercu),  et  comme  dans  celui  de  M.  Gouget  oiiil 
y  eut  phlebite  diffuse  symptomatique  d'un  cancer  gastriquc  rcsle 
latent  jusqu'a  l'autopsie. 

Toutesles  varietes  detumeurs  malignes,  quelle  quesoit  leur  nature 
histologique,  sarcome,  epitheliome,  quel  que  soit  aussi  leur  siege, 
peuvent  s'accompagner  de  phlegmatia  ;  certaines  localisations  scm- 
blent  cependant  predisposer  plus  que  d'autres  a  cette  complication  : 
c'est  ainsi  que  la  phlebite  est  particulierement  Ircquente  dans  le 
cancer  de  1' uterus  et  plus  encore  dans  le  cancer  de  l'estomac. 

La  phlebite  des  cancereux,  comme  l'a  bien  montre  M.  Vaquez,  ne 
-  presente  pas  sous  un  aspect  clinique  special  qui  permetle  de  la 
distinguer  des  phlegmatia  qui  surviennent  dans  la  convalescence 
des  fievres. 

La  phlebite  siege  le  plus  souvent  au  niveau  du  membre  inf6rieur 
et  revCt  l'aspect  clinique  de  la  phlegmatia,  mais  les  observations 
sont  nombreuses  dans  lesquelles  le  processus,  au  lieu  de  se  localiser 
au  niveau  des  veines  des  membres  inferieurs,  peut  frapper  les  mem- 
bres superieurs,  parfois  memo  les  quatre  membres  successivemenl. 

L'apparition  de  la  phlegmatia  coincide  d'ailleurs  souvent  avec  des 
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accidents  infectieux  (Pun  autre  ordre,  endocardite,  pe>itonilc  suppu- 
ralives  loealisees  ou  diffuses,  lymphangite,  adenophlegmon.  Elle 
releve  en  effet  d'une  de  ces  infections  secondaires  si  frequentes 
chez  les  cancereux,  en  particulier  chez  les  cance>eux  dont  la  lesion 
peut  etre  infectee  par  les  aliments,  comme  dans  le  cancer  de  l'eslo- 
mac,  ou  par  l'air  exterieur,  comme  dans  le  cancer  de  l'ut6rus. 

Le  staphylocoque,  le  streptocoque  sont  ici  encore  les  microbes  les 
plus  ordinaires  de  l'infection. 

Signalons,  pour  terminer  l'histoire  des  phlebites  cachectiques, 
]  "existence  de  phlegmatia  chez  les  individus  atteints  de  suppurations 
prolongees,  et  de  degenerescence  amylo'ide,  chez  les  paludeens 
atteints  de  cachexie  palustre,  enfin  dans  la  leucemie. 

Phlebite  preobliterante.  —  A  Fetude  des  phlebites  cachectiques 
se  rattache  celle  dela  phlebite  preobliterante. 

L'histoire  de  ces  phlebites  n'est  qu'ebauchee,  elle  est  due  entitle- 
ment a  M.  Vaquez.  Leur  interet  est  considerable,  car  leur  elude  nous 
fait  assister  au  debut  des  alterations  du  systeme  veineux,  dont  nous 
ne  voyons  d'ordinaire  que  revolution  ullime  dans  la  phlegmatia 
confirmee. 

Ces  phlebites  s'observent  surtout  chez  les  luberculeux  ou  a  la 
periode  ullime  des  affections  cancereuses. 

Les  symptdmes  cliniques  sont  souvent  Ires  frusles  et  passeraient 
inapergus  s'ils  n'etaient  recherches  syslematiquemenl  ;  le  malade  se 
plaint  de  quelques  douleurs  vaguesdansle  membre  inferieur  gauche ; 
ces  douleurs  siegent  surtout  dans  la  cuisse,  a  la  partie  interne,  ou 
bien  dans  le  mollet.  La  pression  au  niveau  des  vaisseaux  et  sur  le 
trajet  du  sciatique  revele  aussi  une  vivo  sensibilile.  On  observe  un 
pen  d'cedeme  perimalleolairc.  Ces  douleurs  peuvent  s'amender, 
l'cedeme  disparaitre  pendant  quelques  jours,  pour  reparailre  ensuite, 
et  dans  certains  cas  prendre  tous  les  caracteres  de  la  veritable  phleg- 
matia alba  dolens. 

A  l'autopsie  on  trouve  des  lesions  multiples  des  veines  ;  celles-ci 
consistent  dans  des  bourgeons  d'endophlebite,  au  niveau  desquels  la 
circulation  du  sang  se  fait  encore  comme  a  l'etat  normal,  ou  au 
niveau  desquels  existe  deja  un  petit  coagulum  parietal. 

Ces  lesions  traduisent  une  reaction  de  la  veine  a  un  virus  extre- 
mement  attenue ;  elles  rentrent  dans  le  cadre  de  la  phlebite  oblite- 
rante,  mais  la  lenteur  meme  de  1'evolulion  permet  de  les  saisirdans 
leur  phase  preobliterante,  parce  que  la  gravite  des  lesions  lubercu- 
leuses  ou  autres  enlrame  la  mort  du  malade  avant  que  le  processus 
ait  pu  aboutir  a  son  slade  devolution  terminale,  1'obliteralion. 

Phlebite  des  chlorotiqucs.  —  La  premiere  observation  en  dale 
est  celle  que  Trousseau  rapportc  dans  ses  cliniques.  Hanot  et 
M.  Malhieu  en  discutent  la  pathogenic.  MM.  Giraudeau,  Rendu,  etc., 
en  publicnt  de  nouvelles  observations  ;  les  theses  de  Vivien  de 
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Mosnay,  do  Bourdillon,  surlout  ccllc  de  Proby,  unc  revue  clinique 
de  M.  Rendu,  les  recherches  de  MM.  Villard,  Vaquez,  constituenl  le 
bilan  bibliographique  de  la  question. 

La  phlegmalia  esl  plus  frequenle  dans  les  formes  de  chlorose 
intense  el  dans  les  formes  a  marche  rapide  (obs.  de  M.  Rendu  ;  elle 
peut.se  voir  cependant  au  cours  d  une  chlorose  benigne. 

Sans  rejeter  la  chlorose  comme  facteur  de  la  phlebite,  M.  Vaquez 
fail  observer  que  ces  phlebites  surviennent  de  preference  au  coin  s 
de  chloroscs  f6briles  qui  ne  sont  le  plus  souvenl  que  des  chloroses 
symptomatiques,  d'origine  tuberculeuse  parexemple,  comme  l'adeja 
signale  M.  Hirtz.  La  phlebile  peut  enfin  elre  due  a  une  affection 
intercurrente,  a  la  grippe,  a  la  lievre  typho'ide  (Gougel  . 

La  phlegmalia  des  chloroliques  atlcinl  presque  constammenl 
les  membres  inferieurs;  d'ordinaire  la  jambe  gauche  est  frappee  la 
premiere.  La  phlebile  peut  elre  observee  exceptionneilement  ce- 
pendant sur  la  jugulaire,  l'artere  pulmonaire,  au  niveau  des  sinus 
craniens. 

L'obliteration  vasculaire  est  suivie  d'une  rapide  elevation  de  tem- 
perature, la  lievre  oscille  pendant  quelques  jours  aux  environs  de 
39°;  elle  atteint  son  maximum  vers  le  troisieme  jour,  puis  descend 
rapidement  vers  le  cinquieme  et  le  sixieme  jour.  La  douleur  esl  en 
general  peu  vive,  tout  d'abord;  les  malades  peuvent  mOnie  parfois 
continuer  leur  Iravail  pendant  quelques  jours.  Le  plus  souvenl,  meme 
a  la  periode  d'etat ,  la  douleur  reste  moderee.  Vers  le  neuvieme  ou 
dixieme  jour,  alors  que  la  fievre  est  lombee,  que  la  douleur  a 
disparu,  que  Fcedeme  diminue,  apparait  souvent  une  nouvelle 
poussee  de  phlebite  sur  le  membre  du  c6te  oppose.  Cette  bilaleralile 
a  ete  signalee  8  fois  sur  25  observations. 

L'evolution  de  la  phlebite,  malgr6  la  bilaleralite  de  la  localisation, 
est  en  general  rapide,  et  d'apres  M.  Vaquez  il  est  rare  d'observer 
apres  cette  affection  les  accidents  nerveux  eloignes  qui  accompa- 
gnent  si  souvent  la  phlebite  puerperale. 

La  guerison  se  fait  done  d'ordinaire  rapidement;  cependant  le  pro- 
nostic  est  singulierement  assombri  par  la  frequence  relative  de 
l'embolie  pulmonaire  (cas  de  M.  Rendu,  de  M.  Laurencin) ;  frequem  r 
qu'on  peut  attribuer  jusqu'a  un  certain  point,  comme  le  fait  remar- 
quer  M.  Vaquez,  a  la  benignite  meme  des  symplomes  qui  empeche 
les  malades  de  garder  le  repos  absolu  qu'ils  conservent  d'eux-menies 
dans  les  aulres  formes,  plus  douloureuscs,  de  phlebite. 

A  la  phlegmalia  des  chloroliques  se  raltachent  d'interessantes 
questions  de  doctrine.  II  est  indeniable  que  la  chlorose  predispose  a 
la  phlebile;  le  sang  des  chloroliques,  dil  M.  Mayel,  est  en  immi- 
nence de  coagulation,  el  celte  predisposition  tiendrail  a  I'exces 
(rhemaloblastes,  a  la  diminution  de  la  density  du  plasma. 

Pour  MM.  Renault,  Proby,  Vinay,  ['alteration  de  laparoi  veineuse 
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est  en  gen6ral  peu  marquee,  elle  man  qua.it  m6me  totalement  dans  un 
cas  de  M.  Rendu  (thrombose  de  I'artere  pulmonaire). 

La  phlegmatia  des  chloroli< [n<-s  nous  offrirait  done  unexemple  de 
thrombose  purement  marastique  dans  laquelle  les  modifications  du 
sang  determineraient  la  formation  du  caillol. 

L'existence  de  cette  thrombose  primitive  est  mise  en  doutc  par 
M.  Vaquez;  pourlui,  il  ya  toujours  eertaines  lesionsde  phlebite. 

Rappelonsenfin  queM.  Villard  a  trouve  plusieurs  fois  des  microbes 
dans  le  sang,  et  queM.  Bourdillon  a  pu  decelerle  streptocoque  dans 
le  caillot. 

Thronibo-phlebite  des  sinus  tie  la  dure-mere.  —  Par  leur 
etiologie  et  par  les  symptomes  particuliers  qui  les  accompagnenl, 
eertaines  localisations  phlebitiques  meritent  une  place  a  part  clans 
la  description. 

La  phlebite  de  la  veine  porte  ou  pyelophlebite  ayant  ete  decritea 
l'occasion  des  maladies  du  foie,  nous  nedecrironsicique  la  thrombo- 
phlebite  des  sinus  de  la  dure-mere. 

La  phlebite  des  sinus,  signalee  pour  la  premiere  fois  par  Aber- 
crombie,  ne  fut  longtemps  consideree  que  corarae  une  trouvaille 
d'autopsie.  Son  histoire  clinique,  esquissee  par  M.  Lancereaux,  ne 
presente  un  interet  veritable  que  depuis  Tessor  pris  dans  ees  der- 
nieres  annees  par  la  rhinologie  et  surtout  par  l'otologie ;  nous  ne 
pouvons  rappeler  ici  les  noms  des  divers  auteurs  qui  ontetudie  soil 
les  symptomes  de  la  phlebite  des  sinus,  soit  surtout  le  traitement  de 
cette  affection;  nous  renvoyons  ace  sujeta  l'excellente  monographic 
de  M.  Descazals  (1),  a  laquelle  nous  avons  fait  de  nombreux  cm- 
prunts  pour  la  redaction  de  ce  chapitre. 

Les  sinus  de  la  dure-mere  constituent  des  canaux  qui  communi- 
quent  largement  entre  eux  et  qui  sont  de  plus  relies  par  de  nom- 
breuses  anastomoses  avec  le  systeme  veineux  extra-cranien  (departe- 
ment  de  la  veine  ophtalmique,  le  plexus  pterygoidien,  la  veine  jugu- 
laire  et  enfin  les  veines  rachidiennes  masto'idiennes  et  emissaires  de 
Santorini). 

De  ces  sinus,  deux  jouent  un  rdle  preponderant  dans  l'histoire  des 
thrombo-phlebites :  le  sinus  lateral  et  le  sinus  caverneux. 

An  sinus  lateral  se  propagent  les  infections  du  cou,  de  la  nuque  et 
surtout  de  l'oreille  moyenne. 

Au  sinus  caverneux  sc  propagent  les  infections  de  la  face,  de  la 
bouche,  du  pharynx,  du  nez,  de  Torbile  et  des  sinus  maxillaire, 
ethmoidal,  sphenoidal  et  frontal. 

Etjologie.  —  Nous  retrouvons,  pour  la  trombophlebite  des  sinus 
la  vieille  division  en  thrombose  el  en  phlebite  des  sinus.  Cette  dis- 
tinction a'a  pas  plus  sa  raison  d'etre  au  point  de  vue  pathog6nique 

(1)  P,  Descazals,  Dcs  tlironibophlcljilcs  des  sinus  de  la  dure -mere.  Th.  Paris, 
1898. 
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que  pour  les  veines  des  membres,  il  n'y  a  que  des  phlebites  des 
sinus  ;  au  poinl  de  vue  clinique  elle  pourrail  6  Ire  conserved,  le  terme 
thrombose  s'appliquanl  aux  coagulations  veineuscs,  celui  de  phle- 
bite  aux  lesions  suppurees  ;  nous  croyons  preferable  de  subslituer 
a  cette  classification  celle  que  propose  M.  Descazals  : 

Phlebile  par  propagation,  dans  les  cas  oil  la  lesion  du  sinus  est 
consecutive  a  une  lesion  de  voisinage. 

Phlebile  par  infection  a  distance,  dans  les  cas  oil  la  lesion  du  sinus 
n'est  qu'une  localisation  d'une  infection  generate. 

Phlebile  par  infection  a  distance  (ancienne  thrombose  des  sinus). 
—  Cette  variete  de  phlebite  s'observe  presque  exclusivement  chez  le 
nouveau-ne,  ce  qui  tient,  comme  l'a  montre  M.  Hutinel,  a  la  gene 
de  la  circulation  veineuse  encephalique  qui  se  produit  chez  les 
enfants  maintenus  constamment  dans  le  decubitus  dorsal.  Elle  esl 
exceptionnelle  apres  quatre  ans. 

La  phl6bite  a  distance  s'observe  dans  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses  infantiles,  surtout  dans  celles  qui  s'accompagnenf  d  un  etat 
cachectique  tres  marque  :  diarrhees  choleri  formes,  diarrhee  infantile, 
bronchites,  bronchopneumonies  chroniques,  en  particulier  celles  qui 
sont  consecutives  a  la  rougeole,  heredo-syphilis,  tuberculose,  etc. 

Les  infections  aigues,  telles  que  l'erysipele,  la  coqueluche,  la 
lievre  typhoide,  la  diphterie,  la  grippe,  peuvent  presenter,  quoique 
plus  rarement,  la  phlebite  parmi  leurs  complications;  elle  a  ete 
signalee  au  cours  de  la  chlorose  par  Zuckwell. 

%  Phlebile  par  propagation.  —  Cette  variete  de  phlebite  est  beaucoup 
plus  frequente  que  la  precedente,  elle  peut  se  voir  a  tout  age,  mais 
est  plus  frequente  chez  Fadulte  que  chez  l'enfant. 

Les  causes  predisposantes  ne  jouentici  aucun  rdle  dans  sa  produc- 
tion, elle  survient  souvent  chez  un  individu  robuste  jusque-la  en 
bonne  sante. 

La  phlebite  par  propagation  s'observe  dans  deux  conditions  bien 
distinctes  :  1°  par  extension  de  la  phlebite  d'une  veine  extra-cranienne 
au  sinus;  2°  par  propagation  au  sinus  d'une  lesion  septique  du  plan 
osseux  sous-jacent  au  sinus. 

Toutes  les  legions  traumatiques  ou  inflammatoires  des  teguments 
de  la  tete  et  de  la  face  peuvent  s'accompagner  de  phlebite  des  sinus  : 
celle-ci  est  particulierement  frequente  a  la  suite  de  l'anthrax  et  du 
furoncle  des  levres,  de  l'erysipele  de  la  face,  de  la  pustule  maligne  ; 
elle  a  ete  signalee  a  la  suite  de  l'angine. 

Les  infections  de  la  region  lacrymale  et  orbitaire,  plaie  suppura- 
tive de  l'ceil,  phlegmon  de  l'orbite,  les  lesions  des  fosses  nasales  el 
surtout  des  sinus  aeriens  qui  en  dependent,  sont  encore  parmi  les 
causes  frequentes  de  la  phlebite,  mais  la  cause  de  beaucoup  la  plus 
importante  de  la  phlebile  des  sinus,  c'cst  l'olite  moyenne  suppuree 
Dans  certains  cas,  il  s'agit  d'otite  aigue  avec  maslo'idite,  le  pin- 
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souvenl  d'otite  chronique  on  subaigue'  en  communication  avec  l'air 
exterieur  par  la  membrane  perforee  du  tympan. 

La  phlebite  des  sinus  peut  survenir  encore,  d'apres  M.  Marfan, 
comme  complication  d'une  lesion  suppuree  de  l'encephale. 

Anatomie  pathologique,  —  Nous  relrouvons  dans  la  phlebite  des 
sinus  les  deux  types  de  lesions  que  nous  avons  decrits  dans  la 
phlebite  des  membres.  Tanldt  la  phlebite  est  suppuree  non  oblite- 
rante,  la  paroi  externe  du  sinus  est  induree,  fongueuse,  ramollie;  elle 
porte  parfois  des  ulcerations  qui  peuvent  faire  communiquer  le  sinus 
avec  une  cavite  purulente  voisine.  Les  os  sous-jacents  sont  atteints 
d'osteite. 

Tantdt  la  phlebite  est  plastique,  obliterante,  la  paroi  interne  du 
sinus  est  depolie  ct  rugueuse,  la  cavite  obliteree  par  un  caillot  plus 
ou  moins  adherent  a  la  paroi. 

Le  caillot  peut  etre  limite  a  un  point  du  sinus,  le  plus  souvent 
cependant  au  caillot  primitif  s'ajoute,  comme  dans  la  phlegmatia  des 
membres,  un  caillot  prolonge  qui  envahit  les  sinus  voisinset  meme  les 
veines  extra-craniennes. 

Le  siege  de  ces  thromboses  est  surtout  au  niveau  du  pressoir 
d'Herophile,  et  dans  les  parties  adjacentes;  a[ces  lesions  s'ajoutent  des 
lesions  secondaires,  de  l'cedeme  du  cerveau  en  general  peu  abondant, 
de  l'hydropisie  ventriculaire,  du  ramollissement  cerebral,  des  hemor- 
ragies  enfin.  Chez  les  tres  jeunes  enfants  on  voit  assez  souvent  des 
hemorragies  meningees  sous-arachnoidiennes  et  unpiquete  hemor- 
ragique  de  la  substance  nerveuse. 

La  trombose  des  sinus  est  dans  la  plupart  des  cas  associee  soit  ;'i 
de  la  meningite  purulente,  soit  meme  a  un  abces  du  cerveau  (Des- 
cazals);  ces  lesions  ne  manquent  guere  que  lorsqu'on  a  pratique  une 
intervention  chirurgicale  precoce. 

Bacteriologie.  —  Les  microbes  trouves  dans  la  phlebite  des 
sinus  consecutive  a  l'otite  sont  presque  toujours  le  streptocoque, 
quelquefoislestaphylocoque  etle  pneumocoque  (Netter).  Le  pneumo- 
bacille  de  Friedlamder  a  ete  isole  par  Zaufal,  le  coli-bacille  par 
Girode  et  M.  Thiercelin.  C'est  encore  le  streptocoque  qu'ont  isole 
MM.  Achard  et  Renault,  Claude  et  Deguy  dans  les  thromboses  de 
cause  generale.  II  faut  enfin  faire  entrer  en  ligne  de  comple,  comme 
l'ontmontre  MM.  Veillon  et  Zuber  et  M.  Rist,  des  microbes  anaero- 
bies,  qui  interviennent  souvent  pour  produire  des  suppurations 
Glides  de  l'apophyse  mastoide. 

Symptomatologie.  —  Lessymptomes  de  la  phlebite  des  sinus  varient 
selon  la  nature  du  germe  infectieux,  le  degre  de  virulence  de  ce  germe 
el  surtout  selon  la  localisation  du  virus.  II  est  done  difficile  de  donner 
une  description  d'ensemble  de  cette  affection. 

'  )n  peutcependant  simplifier  beaucoupla  description,  si,  a  Pexemple 
de  M.  Descazals,  on  groupc  tousles  types  secondaires  autour  des 
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deux  types  cliniques  le  plus  souvent  observes  :  la  phlebite  du  sinus 
lateral,  consecutive  aux  lesions  de  l'oreille  moyenne,  la  phUbite  du 
sinus  caverneux,  consecutive  aux  infections  cervico-faciales  qui  se 
font  par  la  veine  ophtalmique  ou  le  plexus  pl6rygoidicn.  A  ces  symp- 
tdmes  de  localisation  s'ajoulenl  un  certain  nornbre  de  symptOmes 
communs  que  nous  allons  tout  d'abord  rappeler. 

Symptdmes  communs.  —  L'affection  est  precedee  par  une  periods 
prodromique,  courbature,  malaise,  fievre,  qui  traduitl'exislenced'un 
(Mat  infeclicux  indetermine.  Une  c6phalee  violente,  generalised  ou 
localises,  de  la  g6ne  des  mouvemenls  de  la  l<He ;  un  leger  degre  de 
rotation  de  la  tete  du  cdl6  malade,  ne  tardent  pas  a  apparaitre  et 
precisent  la  localisation  de  l'infection. 

Bientot,  lorsque  la  phlebite  est  confirmee,  apparaissent  de  violents 
frissons,  suivis  d'une  ascension  considerable  de  la  temperature  el  de 
sueurs  abondantes.  Ces  frissons  se  renouvellent  plusieurs  fois  par 
jour:  on  a  en  un  mot  le  tableau  de  la  pyohemie.  Cetle  forme  serai  I 
surtout  frequente  chez  Tadulte. 

Chezl'enfant  la  phlebite  determine  plutot  une  forme  menimge'e,  tres 
difficile  a  distinguer  de  la  meningite  suppuree.  Le  debut  est  plus 
brusque  que  dans  la  forme  precedente,  la  cephalee  est  terrible,  le 
delire  violent  ;  le  malade  a  des  vomissements,  de  la  raideur  de  la 
nuque,  des  secousses  musculaires,  quelquefois  raerae  de  veritables 
convulsions. 

On  peut  encore  observer  le  tableau  cliniquede  la  ftivre  typhoide  : 
le  malade  est  dans  un  etatde  prostration  extreme,  la  rate  est  grosse, 
le  ventre  ballonn6,  il  y  a  de  la  diarrhee. 

Symptdmes  de  localisation.  —  Thrombose  da  sinus  lateral.  — 
Dans  ce  cas  il  y  a  de  la  mastohlite,  traduite  par  un  cedeme  nellement 
limite  a  la  masto'ide  seule  (signe  de  Griesinger),  tandis  que  dans  la 
periostite  simple  sans  participation  des  cellules  masto'idiennes, 
rcedeme  est  diffus,  il  comble  le  sillon  situe  derriere  la  conque  et 
repousse  le  pavilion  de  l'oreille  en  avant. 

L'exploration  de  la  masto'ide  est  douloureuse,  et  le  maximum  de 
la  douleur  se  fait  senlir  a  la  pointe  ou  au  niveau  du  bord  anteneur 
de  1'apophyse. 

La  veine  masto'ide,  la  veine  jugulaire  peuvent  participera  la  lesion 
du  sinus.  Cette  extension  de  la  lesion  se  traduit  par  une  douleur 
spontanee  et  a  la  pression,  et  par  du  gonflement  des  parties  mollos  : 
on  pergoit  le  long  de  la  veine  une  sensation  de  cordon,  le  malade  a 
de  la  raideur  de  la  nuque,  de  la  gene  des  mouvemenls,  des  etour- 
dissements,  des  vertiges,  de  la  dyspnee,  enfin  des  troubles  larynges, 
du  ralentissement  du  pouls,  des  troubles  de  la  deglutition  el  de  la 
paralysie  du  voile  du  palais  par  suite  de  la  compression  du  pneumo- 
gastriqueet  du  glosso-pharyngien. 

L'examen  ophtalmoscopique  montre  presque  toujours  de  I'oedeme 
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de  la  papille  el  de  la  nevrite  optique  (Valude);  celle-ci  est  plus 
marquee  en  general  du  c6t6  de  la  lesion. 

Thrombo-pkUbite  des  sinus  caverneux.  —  Elle  est  en  general  con- 
secutive a  Cine  lesion  inflammatoire  ou  traumatiquc  de  la  face,  de  la 
bouche,  du  pharynx,  des  amygdales. 

Le  debut  pout  se  faire  par  de  la  cephal6e,  le  plus  souvent  localisee 
a  la  tempe,  parfois  memo  au  filet  sus-orbitaire,  ou  au  nerf  nasal 
externe. 

La  phlebite  de  la  veine  laciale  est  frequcnte,  il  y  a  de  l'cedeme  de 
la  face,  du  gonflement  erysipelaleux  des  joues  et  des  paupieres. 

Lorsque  la  lesion  a  gagne  le  territoire  de  l'ophtalraique,  il  y  a 
deux  sorles  de  symptomes  :  1°  des  symptomes  resultant  de  l'obstacle 
dela  circulation  veineuse  en  retour,  cedeme  des  paupieres,  exoph- 
tahnie,  chemosis ;  2°  des  symptomes  de  compression  nerveuse, 
tenant  aux  rapports  qui  existent  entre  le  sinus  caverneux  et  le 
nerf  moteur  oculaire  externe,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  le 
nerf  pathetique  et  la  branche  ophtalmiquede  Willis;  ces  symptomes 
consistent  en  ptosis,  strabisme  et  paralysie  des  muscles  de  l'ceil, 
modifications  pupillaires,  d'abord  retrecissement,  puis  dilatation. 

La  thrombo-phlebite  du  sinus  caverneux,  d'abord  unilaterale,  se 
generalise  d'ordinaire  au  sinus  du  c6te  oppose,  par  suite  de  l'union 
des  deux  sinus  caverneux  par  le  sinus  coronaire. 

Thrombo-phlebite  du  sinus  longitudinal  superieur.  —  Elle  se  tra- 
duit  par  des  epistaxis  abondantes,  des  convulsions,  des  pertes  de 
connaissance,  de  Toedeme  des  regions  pari^tales ;  pour  M.  Lermoyez, 
il  y  a  dilatation  des  veines  du  cuir  chevelu. 

Abandonnee  a  son  evolution  naturelle,  la  thrombo-sinusite  se 
termine  presque  toujours  par  la  mort,  soit  par  suite  de  la  gravite  des 
accidents  locaux,  soit  par  septicopyemic  La  guerison  est  cependant 
possible. 

Le  traitement  consiste  a  desinfector  le  foyer  initial,  puis  si  cela 
est  possible  le  sinus  lui-menie. 

Dans  les  cas  de  thrombo-phlrbite  du  sinus  lateral,  d'origine 
otique,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  frequent,  Tintervention  oprratoire 
a  donn6  des  resultats  salisfaisants,  et  M.  Broca,  en  France,  a  pose 
nettement  les  indications  de  rintervention  et  la  technique  operatoire  : 
il  faut  trepaner  la  caisse  el  l'apophyse  mastoide;  si  le  sinus  est 
thrombose^  on  peut  r6s6quer  la  jugulaire  entre  deux  ligatures,  puis 
ouvrir  et  <l(;sinfecter  largcment  le  sinus. 

La  phlebite  du  sinus  caverneux  est  au-dessusdes  ressourcesde  I'arl . 

TRAITEMENT  DES  PHLEBITES  EN  GENERAL.  —  Le  traitement  de 
la  phlebite  doit  (Hre  avant  tout  prophylactique,  et  on  sail,  sans  qu'il 
soit  besoin  d'insister  davanlage,  combicn  Temploi  de  Tantisepsie  et 
de  l'asepsie  en  chirurgic  et  en  obsletriquc,  en  diminuant  les  chances 
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d'infectibn,  a  rendu  plus  rares  les  phlebites,  surloul  les  phlebites 
suppurecs  graves  :  une  asepsie  rigoureuse  de  la  peau  et  des  cavites 
nuiqucuses,  dc  la  bouche  en  particulier,  pourra  jusqu'a  un  cer- 
tain point,.au  cours  des  diverses  maladies  infeclieuses,"  diminuer  la 
chance  d'une  phlebite  en  supprimanlles  causes  d'infection  secondaire. 

La  phlebite  une  fois  constitute,  le  Iraitement  consislc  u  mettre  le 
membre  malade  dans  un  etat  d'immobilite  absolue,  afin  de  pallier 
aux  accidents  d'embolic  qui  constituent  le  veritable  facteur  do  gra- 
vity de  la  phlegmatia.  Le  membre  doit  elre  placr  dans  une  gouttierc 
garnie  d'ouate,  remontant  jusqu'a  la  racine  de  la  cuisse;  tous  lesmou- 
vements,  les  mouvements  de  flexion  du  Ironc  sur  le  bassin  en  parti- 
culier, doivent  6tre  severement  interdits.  En  cas  de  phlebite  double, 
on  se  trouvera  bien  de  l'emploi  d'une  goufliere  de  Bonnet.  D'apres 
M.  Vaquez,  on  ne  doit  retirer  la  goultiere  qu'au  quarantiome  jour 
apres  le  debut  des  accidents,  et  encore  a  cette  epoque  doit-on  re<  om- 
mander  au  malade  d'6viter  les  mouvements  brusques  de  flexion  el 
d'extension  du  tronc. 

L'enveloppement  ouate,  Tapplicalion  de  compresses  humides 
recouvertes  de  taffetas  gomme,  pourront  etre  employes  pour  calmer 
les  douleurs  et  diminuer  les  phenomenes  inflammatoires.  M.  Pinard 
present  en  outre  l'application  de  compresses  trempees  dans  une  solu- 
tion saturee  de  chlorhydrate  d'ammoniaque  jusqu'a  production  d  un 
erytheme  vesiculeux. 

Le  port  d'un  bas- varices,  ou  bien  la  contention  du  membre  par 
une  bande  de  flanelle  ou  de  crepon  Velpeau,  est  necessaire  lorsque 
le  malade  commence  a  se  lever. 

Contre  les  contractures  et  Talrophie  qui  persistent  quelquefois 
apres  la  resolution  de  Tcedeme,  on  emploiera  avec  avantage,  d'apres 
MM.  Ribemont  Dessaignes  et  Lepage,  les  douches  tiedes  d'abord, 
chaudes  ensuite,  suivies  de  courtes  seances  de  massage  ;  tout  danger 
d'embolie  etant  ecarte  a  cette  periode,  puisque  Fobliteration  de  la 
veine  est  definitive.  L'emploi  de  l'electricite  peut  rendre  egalement  de 
grands  services,  mais  il  ne  parait  pas  pouvoir  convenir  au  cas  oil 
les  douleurs  sont  intenses  (Vaquez). 

L'emploi  des  eaux  thermales  est  indique  dans  les  formes  accom- 
pagnees  d'eedeme  chronique;  les  eaux  de  Plombieres  et  surtoul  de 
Bagnoles  de  l'Orne  sont  parficulierement  indiquees. 

Dans  les  phlebites  suppurees  des  membres  on  doit  evacuer  les 
abces  phl6bitiques,  on  pourrait  peut-6tre  meme  tenter  la  desin lection 
des  veines  enflammees,  en  cas  d'embolies  graves.  La  ligature  des 
veines  efferentes,  ou  tout  au  moins  de  la  principalc,  devrait  toujours 
dans  ce  cas,  d'apres  M.  Robineau,  preceder  loute  operation  pra- 
tiqu6e  sur  le  segment  veincux  enflamm6. 
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Tuberculose  des  veines.  —  Les  veines  peuvent  Stre  atteintes 
par  extension  d'une  lesion  de  voisinage,  mais  clans  certains  cas,  il  se 
fait  nne  localisation initialesurl'endoveinedu  processus  tuberculeux, 
comme  l  ent  montre"  les  recherches  de  MM.  d'Orth,  Mugge,  Weigerl, 
Cornil  et  Ranvier. 

La  granulation  tuberculeuse,  d'apres  Mugge,  se  localiserait  surtout 
dans  les  parties  profondes  de  la  tunique  interne  ;  l'endothelium  reste 
intact,  les  cellules  geantes  sont  exceptionnelles.  Cette  constatation 
est  a  rapprocher  de  faits  identiques,  rarete  des  cellules  geantes, 
integrite  de  l'endothelium,  relates  par  M.  Cornil  au  niveau  des 
arteres,  dans  ses  recherches  sur  la  tuberculose  des  meninges. 

Les  granulations  siegent  d'ordinaire  au  niveau  de  l'eperon  que 
Ton  voit  au  point  de  bifurcation  du  vaisseau.  Weigert  a  beaucoup 
insiste  sur  le  role  de  cette  tuberculose  veineuse,  qu'il  considere 
comme  pouvant  etre  non  une  des  localisations,  mais  bien  l'origine 
dela  tuberculose  miliaire  generalisee.  La  16sion  initiale  dans  ces  cas 
de  granulie  siegerait  dans  les  ganglions  de  voisinage,  atteints  de 
tuberculose;  de  la,  elle  se  propagerait  aux  parois  veineuses  et  diffu- 
serait  par  le  sang  dans  le  reste  de  l'economie. 

Les  veines  prises  le  plus  souvent  sont  les  veines  pulmonaires,  mais 
la  lesion  peut  sieger  sur  les  veines  renales,  azygos,  brachio-cepha- 
iique,  jugulaire  interne,  thyroi'de  et  surrenale. 

Ces  veines  sont  le  siege  de  veritables  granulations  miliaires  de 
petites  dimensions,  mais  parfois  aussi  de  veritables  tubercules  d'as- 
pect  polypeux,  faisant  une  saillie  assez  marquee  dans  la  lumiere  du 
vaisseau,  tubercules  qu'on  pourrait  prendre,  n'etait  leur  structure 
histologique,  pour  des  caillots  sanguins. 

La  lesion  des  veines  ne  s'accompagne  pas  fatalemerit  d'une  infec- 
tion generale  de  l'organisme  par  le  bacille  de  Koch  :  la  lesion  de  la 
paroi  veineuse  peut  determiner  en  effet  a  son  voisinage,  la  formation 
d'un  thrombus,  qui  sertici  a  la  limitation  deTinfection  comme  dans  les 
aulres  phlebites  infectieuses  :  la  realite  de  cette  obliteration  sous  la 
seule  influence  du  bacille  de  Koch  est  demontree  paries  observations 
de  Weichselbaum,  de  Chantemesse,  de  Vaquez,  de  Sabrazes,  qui  ont 
tronve  des  bacilles  tuberculeux  non  seulement  dans  la  paroi,  mais 
encore  dans  Tinterieur  du  thrombus. 

Syphilis  des  veines.  —  On  sait  toute  l'importance  que  jouenl 
les  lesions  des  capillaires  et  des  arteres  dans  les  diverses  manift  s- 
tations  de  la  syphilis,  qu'il  s'agisse  de  chancre,  de  lesion  secondaiiv 
ou  de  lrsion  tertiaire  ;  il  semble  par  contrc,  si  Ton  s'en  lient  aux 
descriptions  classiques,  que  la  syphilis  epargncpour  ainsi  dire  d'ordi- 
naire le  systeme  veineux. 
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Les  lesions  syphilitiques  des  veines  peuvcnl  se  voir  cependanl 
dans  la  syphilis  h6reditairc  et  dans  la  syphilis  acquise. 

Dans  la  syphilis  hereditaire,  le  virus  syphilitique  apporti  par  le 
sang  de  la  veine  ombilicale,  localise  surtout  son  action  sur  l< ss  veinules 
portes  et  sur  les  capillaircs  du  lobule;  les  gros  Ironcs  veineux 
ne  sont  cependant  pas  toujours  epargnes  :  Anderson  el  Birch-Hir- 
schl'eld  ont  decrit  du  c6te  de  la  veine  ombilicale.  a  I'interieur  du 
cordon,  des  lesions  de  la  tunique  interne  semblablcs  a  ccllcs  de  L'en- 
dart^rite  syphilitique.  Cette  lesion,  d'apres  M.  Vinay,  pourrait  deter- 
miner un  retrecissement  progressif  de  la  veine  ombilicale  et  araener 
la  mort  du  fcetus. 

L'alteration  des  parois  veineuses  peut  etre  consecutive  a  des 
lesions  syphilitiques  de  voisinage.  Schuppel  a  observe,  sur  30  cas  de 
syphilis  congenitale,  3  cas  de  phlebile  de  la  veine  porte,  au  point  oil 
celle-ci  p£netre  dans  le  l'oie.  La  lesion  consistait  dans  une  veritable 
gomme  peri-veineuse ;  la  lumiere  du  vaisseau  etait  retrecie,  mais  il 
n'y  avait  pas  de  coagulation  dans  l'interieur  du  vaisseau. 

Dans  la  syphilis  acquise,  la  lesion  des  veines  peut  aussi  resulter 
(Tune  propagation  d'une  gomme  de  voisinage.  Dov\se,  Lancereaux 
ont  rapporte  chacun  une  observation  de  ce  genre. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  manifestation  directe  du  virus  sur 
la  paroi  veineuse.  Les  observations  en  sont  encore  peu  nombreuses; 
la  premiere  est  due  a  M.  Mauriac  ;  depuis,  M.  Breda,  Charvot,  Iland- 
1'ort  de  Nottingham,  en  ont  rapporte  des  exemples. 

Les  manifestations  de  la  syphilis  sur  la  veine  semblent  appartenir 
surtout  a  la  periode  secondaire ;  elles  survinrent  deux  mois  apres  le 
chancre  dans  l'observation  de  Mauriac,  trois  mois,  quatre  mois 
apres  Taccident  initial,  dans  celles  de  M.  Charvot. 

La  phlebite  prit  le  type  de  phl6bites  multiples  dans  le  cas  de 
M.  Mauriac  et  frappa  les  veines  des  membres  et  du  bras  ;  les  saphenes 
et  la  crurale  etaient  touchees  dans  les  observations  de  M.  Charvot. 

Ces  phlebites  determinent  peu  d'eedeme,  mais  seulement  des  dou- 
leursvives  a  exacerbation  nocturne  (Charvot).  Elles  semblent  ame- 
liorees  par  le  traitement  antisyphilitique  (Handford). 

Nous  n'avons  pas  a  d6crire,  mais  nous  ne  pouvons  manquer  de 
signaler  ici  l'importance  des  alterations  du  sysleme  veineux  dans 
la  syphilis  de  la  moelle.  Les  lesions  des  veines,  lesions  de  periphlebite 
gommeuse  principalement,  l'emportent,  d'apres  Lamy  et  Sottas,  sur 
les  lesions  des  arteres. 

Lepre  des  veines.  —  Les  lesions  veineuses  ont  6te  signalees  an 
cours  de  la  lepre,  elles  sont  en  general,  comme  Tout  monlre 
Danielssen  et  Bceck,  le  resultat  de  la  propagation  des  lesions  de 
voisinage,  des  lesions  des  nerfs  et  du  derme  en  particulier. 

Les  veines  superficiellcs  cephaliques,  basiliques,  saphenes,  son  I 
surtout  frapp6es;  elles  sont  le  siege  d'un  epaississement  qui  porte 
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surlout  sur  la  tunique  externe,  la  membrane  interne  6tant  le  plus 
souvenl  intaole. 

L'endophl6bite  a  ele  egalement  observee  par  MM.  Gornil  el 
Suchard.  Los  cellules  plates  de  cette  tunique,  de  merne  d'ailleurs 
que  les cellules  desautres  luniques,  sont  infiltrees  de  bacilles  16preux. 

L E BITES  TO X IQU  E S 

L'histoire  des  phlebites  loxiques  se  resume  dans  l'elude  de  la 
phlebite  goutteuse,  la  seule  bien  connne  aujourd'hui ;  l'elude  de 
eelte  variete  de  phlebite  est  du  plus  haul  inleret,  carelle  nous  revele, 
une  fois  de  plus,  l'analogie  des  processus  microbiens  et  loxiques. 

Le  tableau  de  la  phlebile  goutteuse  est  caique  sur  celui  de  la 
phlebile  infeclieuse,  et  nous  allons  y  retrouver  sans  doule,  selon  le 
degre  de  l'inloxication,  exactement  les  memes aspects  cliniques  decrits 
dans  la  phlebite  infectieuse,  depuis  les  formes  ambulanles,  mul- 
tiples, non  obliterantes,  comparables  aux  phlebites  infeclieuses 
sepliques,  jusqu'a  la  phlegmatia  alba  dolens. 

La  phlebite  goutteuse,  comme  tous  les  accidents  de  la  goulte,  a 
et'e  surtout  decrite  par  les  auteurs  anglais.  C'est  a  James  Paget,  en 
J  874,  que  Ton  doit  la  premiere  notion  precise  des  rapports  de  la 
phlebite  et  de  la  goutte  et  une  bonne  description  des  modalites 
cliniques  de  la  phlebite  goutteuse. 

Les  travaux  de  MM.  Lancereaux,  Lecorche,  la  these  de  Viccaji  sur 
les  phlebites  rhumatismales  et  goutteuses,  Larticle  de  M.  Rendu,  et 
plus  recemment  ceux  de  M.  OEltinger  et  de  M.  Vaquez,  ont  fail 
connaitre  en  France  la  phlebite  goutteuse. 

La  phlebite  peut  survenir  comme  complication  de  la  goulle  arli- 
culaire,  soit  au  milieu  de  l'acces,  soit  a  la  fin  de  celui-ci,  lorsque  la 
goutte  semble  vouloir  quitter lesarliculationspour frapper les visceres. 

Dans  d'aulres  cas  la  phlebite  apparait  dans  Tintervalle  de  deux 
acces  de  goutte,  alternant  pour  ainsi  dire  avec  eux. 

La  phlebile  peut  etre  enfin  la  seule  manifestation  de  la  goulle 
chez  des  individus  arthriliques  el  remplacer  d'autres  manifestations 
arthritiques,  la  gravelle  par  exemple  (Harlmann  ; ;  les  acces  de 
goutte  articulaire  ne  survenant  que  plus  lard.  Certains  cas  de  phle- 
bite primitive,  decrits  par  Daguillon  (1),  rentreraient  dans  ce  cadre. 

La  pldrhile  goutteuse  est  plus  frequentc  aux  membres  inf6rieurs, 
mais  elie  peut  s'etendre  aux  veines  des  membres  sup6rieurs  et  memc 
aux  jugulaires  ;  plusieui's  segmenls  veineux  soul  pris  a  la  fois  ou 
successivement,  et  les  phlebites  goutteuses  son!  essentiellemenl 
multiples^  ambulantes,  selon  l'expression  de  Lancereaux  ;  (dies  sont 
aussi,  comme  La  monlre  Paget,  symitriques.   La  phlebite  peut 
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toucher  les  veines  profondes,  mais  le  plus  souvent  l'inllammalion 
est  localisee  aux  veines  superficielles. 

La  phlebite  survient  d'ordinaire  brusquement,  sans  cause  quelque- 
I'ois  appel6e  par  un  Uger  traumatisme ;  uti  leger  Stat  febrile  accom- 
pagne  d'ordinaire  ce  debut,  comme  dans  lesphl6bites  infeclieuses. 

La  veine  est  le  siege  d'une  douleur  tres  vive,  spontanec,  s'exage- 
rant  par  le  moindrc  contact,  les  frdlemcnts  les  plus  legers,  s'exaspe- 
rant  la  nuit.  II  n'y  a  pas  on  il  n'y  a  que  peu  d'ojdeme;  mais  une 
infiltration,  une  sorte  d'empatement  pale,  souvent  livide,  dur  an 
toucher,  situe  le  long  du  vaisseau.  Cette  infiltration  est  surtout  peri- 
veineuse  et  nous  retrouvons  ici  un  nouveau  rapprochement  a 
etablir  entre  la  phlebite  goutteuse  et  les  phlebites  infectieuses  sep- 
tiques,  oil  la  periphlebite  est  si  frequente. 

Ajoutons  enfin,  pour  completer  ce  tableau,  l'apparition  de  quelques 
petites  veinules  distendues  superficiellement  sous  la  peau,  qui  prend 
ainsi  un  aspect  rouge  fonce. 

Les  jours  suivants,  la  lesion  s'etend  soit  a  un  autre  segment  de  la 
meme  veine,  soit  a  un  segment  symetrique  du  cole  oppose. 

La  phlebite  goutteuse  n'a  aucune  tendance  a  la  suppuration. 

Dans  certains  cas  l'obliteration  se  produit  et  Ton  a  le  tableau 
clinique  de  la  phlegmatia  alba  clolens. 

Dans  les  formes  de  phlebite  primitive  decrites  par  Daguillon,  la 
phlebite  est  d'ordinaire  limitee,  localisee  aux  membres  inferieurs  et 
atteignant  les  vaisseaux  superficiels.  II  y  a  peu  de  reaction  locale,  pas 
de  reaction  generale,  mais  la  maladie  evolue  progressivement  par 
poussees  successives  avec  rechule  et  recidive.  L  evolution  peut  0 1  re 
suivie  d'embolie. 

Les  complications  de  la  phlebite  goutteuse  sont  celles  de  toule 
phlebite;  l'embolie  pulmonaire  ne  serait  pas  rare  d'apres  les  auteurs. 
Viccaji  dit  qu'elle  est  en  quelque  sorte  la  regie  dans  la  phlebite 
goutteuse :  c'estla,  d'apres  M.  Vaquez,  une  appreciation  tres  exagen  i 
mais  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  Ton  peut  attribuer  a  des  embo- 
lics pulmonaires  meconnues  certains  accidents  que  les  anciens 
auteurs  appelaient  du  nom  de  goulte  retrocedee. 

La  phlebite  goutteuse  recidive  avec  une  extreme  l'acilile.  souvenl 
meme  a  chaque  altaquc  de  goutte  articulaire. 

Les  lesions  de  la  phlebite  goutteuse  ne  sont  pas  connues. 

PHLEBITES  CIIRONIQUES. 

Les  liens  qui  unissent  les  16sions  chroniques  des  veines  aux  lesions 
aigues  ant6rieures  de  celles-ci,  ne  sont  pas  mieux  determines  que 
ceux  qui  relient,  d'une  fa^on  generale,  les  lesions  chroniques  des 
tissus  aux  infections  ou  aux  intoxications  aigues,  et  Ton  est  en  droit 
de  se  demander  si  pour  les  veines,  commc  pour  les  arteres,  la  cause 
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des  lesions  chroniques  ne  doii  pas  etre  cherch^e  dans  I'action  rep6tee 
d'intoxications  ou  d'infections  successives,  plutflt  que  clans  un 
reliquat  d'une  infection  ou  d'une  intoxication  aiguti  anterieure. 

La  phlebite  chronique  n'est  pas  en  effet,  en  general,  une  conse- 
quence de  la  phlebite  aigue"  ;  dans  la  phlegmatia  la  guerison  se  fail 
par  ['organisation  du  caillot  et  par  la  transformation  du  segment 
veineux  en  un  bloc  fibreux,  veritable  corps  etranger  inertc;  s'il 
subsiste  parfois  apresla  phlegmalia  des  troubles  de  la  marche  ou  des 
phenomenes  douloureux,  ces  troubles  doivent  etre  rattaches  le  plus 
souvenl  mix  alterations  nerveuses  que  nous  avons  rappelees. 

Parmi  lcs  infections  qui  par  leurs  manifestations  repetees  peuvent 
laisser  a  la  longue  leur  empreinte  sur  le  systeme  veineux,  la  mieux 
connue,  on  pourrait  presque  dire  la  seule  connue,  est  l'infection 
paludeenne. 

11  resulte  en  effet  des  observations  de  MM.  Pitres,  de  Rigollot,  de 
Bitot,  de  Regnier,  que  les  indiviclus  infectes  d'ancienne  date  par 
l'hematozoaire  de  Laveran,  presenlent  des  indurations  chro- 
niques des  veines.  Ces  indurations  peuvent  etre  generalisees  aux 
quatre  membres,  elles  frappent  surtout  les  veines  superficielles  aussi 
bien  aux  membres  superieurs  qu'aux  membres  inferieurs.  Elles  se 
traduisent  par  des  sensations  doulourenses,  permanentes,  avec 
exacerbation  tres  penible. 

Des  manifestations  de  meme  ordre  peuvent  etre  observers  clans  la 
tuberculose,  comme  l'ont  montre  M.  Letulleet  M.  Yaquez,  et  a  la  fin 
des  cachexies,  comme  l'a  signale  M.  Hayem. 

La  cause  de  ces  phlebites  chroniques  ne  peut  pas  toujours  §tre 
drcelee,  et  M.  Duponchel  rapporte  deux  cas  d  induration  chroni(jue 
des  veines,  dans  lesquels  on  ne  saisit  pas  la  cause  provocatrice.  On 
serait  peut-tHre  en  droit  d'incriminer  Talcoolisme  ou  la  syphilis. 
Une  observation  de  Handfordnous  montre  une  evolution  chronique 
de  cette  sorte  dans  la  phlebite  syphilitique. 

Les  modifications  anatomo-pathologiques  qui  caraclerisent  la 
phlebite  chronique  sont  mal  connues.  D'apres  Borcl,  Sach,  Menhert, 
de  Bergmann,  ces  lesions  seraient  idenliques  clans  certains  cas  a 
l'atherome  art^riel. 

D'apres  M.  Spillmannet  son  eleve  Thi6bauU,  la  sclerose  des  veines 
(phlebo-sclerose)  se  presenterait  sous  deux  formes,  la  forme  en  foyer 
'•I  la  forme  diffuse  :  la  veine  cave  inferieure,  les  veines  iliaques, 
renales,  femorales  et  poplitees  seraient  le  siege  de  predilection  de  la 
lesion,  qui  a  son  maximum  au  niveau  des  points  d'insertion  des 
valvules,  des  eperons  veineux. 

An  d6but,  ;ni  niveau  de  ce  que  M.  Thi6baull  d6signe  sou<  le  nom 
de  plaques  gaufrees  simples,  la  veine  est  epaissie  el  a  un  aspect 
depoli  reticule ;  la  vascularisation  est  exagerec,  les  vasa  vasorum 
sont  plus  distincts.  La  lesion  peut  consisler  encore  en  taches  blanches 
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laileuses,  apparcntcs  sur  la  paroi  interne  de  la  veine  qui  n'esl  pas 
epaissie  a  cc  niveau. 

Plus  Lard,  a  ces  lesions  s'ajoute  Tincruslation  calcaire ;  la  plaque 
est  jaune  et  dure,  el  on  peut  y  constater  une  exulceration  superfi- 
cielle,  tnais  on  n'y  d6cele  ni  cupule  ni  bouillie  alheromateusc,  comme 
dans  ratherome  des  arteres. 

L'examen  histologique  revele  rexistence  d'un  developpemenl 
exagere  du  lissu  conjonclif,  avec  des  noyaux  et  des  cellules  conjonc- 
lives  en  grand  nombre.  Les  fibres  musculaires  sonl  rares  au  milieu 
de  ce  tissu.  La  paroi  interne  est  irreguliere  et  comme  mamelonn£e. 
Les  lesions  des  vasa  vasorum  commandent  cette  lesion  chronique,  et 
Ton  trouve  loujours  autour  d'cux  un  developpemenl  a  normal  de 
petites  cellules  rondes. 

Plus  tard  la  plaque  subit  une  veritable  degenerescence  don  I 
M.  Thiebault  nc  precise  pas  la  nature. 

Les  alterations  de  la  phlebo-sclerose  decrites  par  M.  Thiebaut  sonl 
a  rapprocher  des  lesions  decrites  par  M.  Cornil  dans  la  phlebile 
chronique  des  veines  variqueuses  :  multiplication  des  elements  du 
tissu  conjonctif  des  veines,  surtout  de  la  couclie  interne  de  la  mem- 
brane moyenne  ;  distension  et  extension  du  reseau  des  vasa  vasorum, 
toutes  lesions  qui'  rapprochent  ces  phlebiles  variqueuses  des  arterites 
chroniques,  dont  elles  different  cependant  parlabsence  de  degene- 
rescence  graisseuse  el  atheromateuse. 

Ces  alterations  des  veines  peuvenl  accompagner  ratherome  des- 
arteres,  comme  le  montre  une  observation  deMM.  Dutil  etLamy,  qui 
dans  un  cas  d'endo-arterite  obliterante  progressive  ont  trouve  les 
veines  collaterales  extremement  epaissies ;  l'endoveine  dans  ce  cas 
formait  des  bourgeons  de  structure  conjonctive  parcourus  par  de 
nombreux  vaisseaux  et  faisant  saillie  dans  l'interieur  de  la  veine. 

Le  role  joue  par  la  phlebosclerose  dans  la  pathogenie  des  varices 
est  encore  tresdiscute.  M.  Spillmann  admetquechezlesatheromateux 
les  veines  superficielles  des  membres  inferieurs  subissent  constam- 
ment  des  dilatations  variqueuses,  mais  qu'elles  n'acquierent  jamais 
un  developpement  considerable.  Ces  varices  superficielles  n'onl 
aucun  rapport  avec  la  diathese  variqueuse  des  jeunes  gens,  diathesc 
independante  de  rart^riosclerose. 

M.  Schwartz,  dans  son  article  Piilebite  du  Traile  de  chirurgie,  sou- 
tient  une  opinion  de  meme  nature  et  dit  que  s'il  est  vrai  qu'un 
certain  nombre  de  variqueux  sont  en  meme  temps  arterio-sclereux. 
cela  n'cst  pas  dans  un  grand  nombre  de  fails. 
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ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  GENERALES  DU  SYSTEME  LYM- 
PHATIQUE. —  Depuis  les  recherches  fondamentales  de  Virchow  sur 
la  leucemie,  on  entrevoit  chaque  jour  de  plus  en  plus  le  r6le  des  cel- 
lules lymphatiques  dans  les  phenomenes  biologiques  et  patholo- 
giques  (1). 

Inexperience  de  Gonheira  sur  la  diapedese  des  leucocytes  du  sang, 
met  en  relief  la  part  que  prennent  ces  cellules  dans  les  phenomenes 
inflammatoires,  devolus,  d'apresla  conception  de  Virchow,  auxseules 
cellules  fixes  des  tissus. 

Les  recherches  de  M.  Ranvier  nous  montrent  le  rdle  de  ces  cellules 
lymphatiques  dans  la  nutrition  des  elements  anatomiques  et  dans 
l'elaboration  des  tissus,  par  des  mecanismes  divers,  en  particulier 
par  l'intermediaire  de  la  clasmatose. 

Les  recherches  de  M.  Hayem,  d'Ehrlich  et  de  ses  eleves  precisent 
la  forme,  les  reactions  histochimiques,  la  repartition  exacte  de  ces 
cellules  dans  les  organes  lymphatiques  et  dans  le  sang. 

En  montrant  que  les  cellules  lymphatiques  englobent  et  detruisent 
les  bacterics  qui  ont  penetre  dans  l'organisme,  M.  Metchnikoff  nous 
revele  une  des  fonctions  primordiales  des  leucocytes,  la  phagocytose. 
—  Gette  fonction  phagocytaire  ne  s'exerce  pas  seulemcnt  vis-a-vis 
des  bacteries,  mais  encore  vis-a-vis  de  leurs  produits  de  secretion 
(Metchnikoff) ;  elle  s'cxerce  aussi  vis-a-vis  de  certains  poisons  mine- 
raux  et  vegetaux. 

En  annihilant  les  toxincs  qui  circulent  dans  l'organisme,  les  cellules 
lymphatiques  deviennenl  des  centres  actifs  de  production  des  anti- 
toxines,  qui,  comme  Tont  montre  Bchring  et  Kitasato,  existent  dans 
le  serum  des  animaux  vaccines. 

(1)  L'eHat  aclucl  dc  nos  connaissanccs  sur  le  globule  blane  se  Lrouve  resum6  dans 
deux  publications  recentes  :  Leredde  et  F.  Bezan^on,  Principales  formes  cellulaires 
des  tissus  conjonclifs  et  du  sang  (Presse  medicaid.  23  nov.  1898).  —  Ciiantemesse, 
Le  globule  blanc  (Presse  medicale,  5  dec.  1898). 
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Enfin  lcs  experiences  ties  physiologisles  nous  revelent  la  part  que 
prennent  les  cellules  lymphatiques  dans  la  production  de  certains 
ferments  de  nature  diastasique.  II  semble  en  ellet  que  ce  soient  lcs 
leucocytes  qui  contiennent  lc  fibrinogene,  le  ferment  glycolylique,  et 
peut-etre  enfin  certains  agents  d'oxydalion  des  tissus,  comme 
semblent  le  prouver  les  recherches  recentes  de  M.  Portier  sur  les 
oxydases. 

L'imporlancc  du  rdle  du  globule  blanc  explique  pourquoi  la  patho- 
logie  du  systeme  lymphatique,  decrite  habituellement  dans  les  Traitds 
de  palhologie  externe,  a  pris  place  dans  ce  Trdite  de  medecine.  Nous 
nous  atlacherons  cependant  a  6tudier,  bien  plus  que  les  lesions  du 
systeme  lymphatique,  lymphangites-,  adenites,  qui  appartiennent  au 
domaine  chirurgical,  les  modes  de  reaction  principaux  du  systeme 
lymphatique  dans  les  grands  processus  pathologiques. 

Le  systeme  lymphatique  est  a  la  fois  le  theatre  principal  del'acti- 
vite  fonctionnelle  des  cellules  lymphatiques,  et  un  des  centres  prin- 
cipaux de  la  formation  des  globules  blancs. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutane,  sous-muqueux  ou  visceral  est  une 
veritable  eponge  lymphatique,  et  chaque  fente  qui  separe  les  unsdes 
autres  les  faisceaux  connectifs  est  une  lacune  lymphatique. 

Cette  lacune  est  close  au  point  de  vue  anatomique,  mais  le  plasma 
et  les  globules  blancs  qui  servent  aux  echanges  nutritifs  peuvent  faci- 
lement  passer  a  travers  ses  parois.  De  ces  lacunes  naissent  des  capil- 
laires  qui  forment  sous  la  peau  et  les  muqueuses,  ainsi  que  dans 
l'interieur  des  visceres,  des  reseaux  d'une  extreme  richesse  qui 
aboutissent  eux-memes  a  des  troncs  lymphatiques.  Sur  le  trajet  de 
ces  troncs  sont  dispos6s  des  organes  a  structure  complexe,  les  gan- 
glions. A  ces  ganglions  se  rendent  tous  les  troncs  lymphatiques  de 
l'economie  et  aucun  vaisseau  ne  se  jette  dircetement  dans  le  canal 
thoracique.  Ces  ganglions  commandent  done  tous  les  territoires 
cutanes,  muqueux,  visceraux  de  l'economie,  et  aucun  corps  etranger 
ayant  penetre  dans  le  systeme  lymphatique  ne  peut  echapper  a  leur 
sphere  d'influence. 

Les  ganglions  sont  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins  devc- 
Ioppes  selon  les  regions  de  l'economie  :  certains  territoires  en  con- 
tiennent un  grand  nombre  et  certaines  regions  exposees  sont  pour 
ainsi  dire  doubleesd'un  veritable  ganglion.  Lesamygdales  palatines, 
les  follicules  de  la  paroi  posterieure  du  pharynx,  la  nappe  lympha- 
tique de  la  partie  posterieure  dela  langue,  l'amygdale  pharyngienne 
de  Luschka,  constituent  ainsi  autour  deTarriere-gorge,  selon  I'expres- 
sion  de  Waldeyer,  un  veritable  anneau  lymphatique  i\  peine  brise;  les 
follicules  clos,  les  plaques  agminees  de  Peyer,  au  niveau  de  rinteslin. 
les  innombrables  ganglions  qui  entourent  les  bronches,  sonlaulant 
de  preuves  de  l'importance  que  prend  le  systeme  ganglionnaire  dans 
lcs  territoires  exposes. 

Le  systeme  ganglionnaire  constilue  d'ailleurs,  sur  le  trajet  de  la 
lymphe,  un  systeme  de  protection  a  plusieurs  degr6s,  et  les  corps 
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Strangers  qui  onl  franchi  la  premiere  etape  ganglionnaire  doivent 
traverser  encore  plusieurs  groupes  lymphatiques  avant  de  p6n6trer 
par  le  canal  thoracique  ou  la  grande  vcine  lymphatique  dans  la  circu- 
lation veineuse. 

Lc  systeme  lymphatique  en  pleine  activite  chez  l'enfant,  deja  on 
voie  de  regression  chez  l'adulte,  subit  chez  lc  vieillard  une  sorte 
d'atrophie  sclercuse  qui  equivaut  a  la  mort  physiologique  de  l'organe. 

Structure  du  systeme  lymphatique.  —  Les  lacunes  etles  capillaires 
lymphatiques  sont  de  simples  cavites  tapissees  par  dcs  cellules  endo- 
th61iales. 

Le  ganglion  lymphatique  a  une  structure  plus  complexe  (1).  II 
comprend  :  1°  un  systeme  de  canaux  appeles  voies  lymphatiques  ou> 
sinus;  2°  un  systeme  de  formation  spexiale,  le  systeme  folliculaire. 

Systeme  des  voies  lymphatiques.  —  Le  systeme  des  voies  lympha- 
tiques n'est  en  quelque  sorte  qu'une  prolongation  du  tissu  conjonclif 
dans  Tinterieur  du  ganglion  :  on  y  observe  des  phenomenes  physiolo- 
giques  ou  pathologiques  de  meme  sorte  que  ceux  qui  s'accomplissent 
dans  les  lacunes  lymphatiques.  Ce  systeme  est  forme  par  des  cavites 
cloisonnees  par  des  trabecules  de  tissu  reticule,  revetues  de  cellules 
endotheliales ;  il  entoure  completement  le  systeme  folliculaire.  La 
lymphe,  apportee  au  niveau  du  hile  par  les  lymphatiques  afferent?, 
y  circule  clans  un  r£seau  tres  complique  et  a  par  suite  son  cours  tres 
ralenti ;  elle  sort  du  ganglion  par  les  lymphatiques  efferents  situes 
au  niveau  du  hile ;  elle  est  a  ce  niveau  plus  riche  en  globules  blancs 
qua  son  entree  dans  le  ganglion. 

Cette  production  de  globules  blancs  est  1'ceuvre  du  systeme  follicu- 
laire, partie  fondamentale  du  ganglion. 

Toutes  les  cellules  lymphatiques  ne  se  forment  pas  dans  le  systeme 
lymphatique,  seules  certaines  varietes,  le  lymphocyte  et  sa  forme 
adulte,  le  leucocyte  mononucleate,  prennent  naissance  dans  le 
systeme  folliculaire  du  ganglion.  Le  leucocyte  polynucleaire,  qui  est 
la  veritable  cellule  blanche  du  sang,  non  seulement  ne  se  forme  pas 
dans  le  ganglion,  mais  encore,  comme  nous  Tavons  montre  avec 
M.  Labbe,  n'existe  a  1'etat  physiologique  sur  aucun  point  du  systeme 
lymphatique,  pas  plus  dans  les  lacunes  lymphatiques  que  dans  les 
capillaires  et  les  sinus  des  ganglions  lymphatiques,  et  Ton  netrouve 
dans  la  lymphe  que  des  lymphocytes  et  des  leucocytes  mononu- 
cl^aires. 

Systeme  folliculaire.  —  Ce  systfeme  appendu  aux  voies  lympha- 
tiques est  essentiellement  forme  par  une  trame  de  tissu  reticule  tres 
serree  dans  les  mailles  de  laquelle  se  trouventde  nombreuses  cellules, 
lymphatiques.  11  comprend  deux  parties  distinctes,  des  masses  arron- 
dies  dans  la  rrgion  corticale  du  ganglion,  les  follicules,  des  cordons 
allong6s  dans  la  substance  meidullaire,  les  cordons  folliculaires. 

La  partie  du  ganglion  appelee  follicule  par  les  auteurs  classiques,. 

(1)  F.  Bezanqon  et  M.  LAnm':,  Recherchcs  sup  la  structure  dcs  ganglions  lympha- 
tiques (Hull.  Soc.  anal,  mai  1898). 
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est  en  realit6  plus  complexe,  comme  nous  Taverns  montre  avec 
M.  Labbe.  Elle  est  formee  de  deux  parties:  une  zone  peripherique, 
pour  laquelle  nous  avons  propose  le  nom  de  nappe  riticulie  diffuse,  et 
une  partie  centrale,  a  laquelle  doit  <Hre  reserve  le  nom  de  follicules. 

La  nappe  reliculee  diffuse  est  formee  de  tissu  relicule  dispose  sans 
orientation  precise  ;  elle  est  remplie  de  globules  blancs,  lymphocytes 
ou  petits  leucocytes  mononucleaires.  Ces  cellules  y  sont  a  l'etat  de 
repos  et  non  en  voie  de  division  karyokinelique. 

De  cette  nappe  reticul^e  Emergent  des  masses  arrondies  ou  ovoi'des 
qui  se  distinguenl  par  le  lassement  plus  consid6rable  des  cellules  qui 
les  composent  :  ce  sont  les  follicules.  Ces  follicules  sc  pr6sentent  sous 
deux  aspects  differents.  Les  uns  ne  sont  formes  que  par  des  petits 
lymphocytes  tres  tass^s,  disposes  regulierement  en  series  concen- 
triques  ;  les  processus  de  karyokinese  semblent  faire  defaut.  Les 
autres  sont  formes  d'un  centre  clair  entoure  par  une  zone  de  lym- 
phocytes trestasses,  disposes  en  couronne  completeou  en  fera  cheval ; 
le  centre  clair  est  la  parlie  active  du  ganglion,  e'est  un  veritable 
centre  germinatif  ;  il  est  forme  de  leucocytes  mononucleaires,  volu- 
mineux,  peu  tasses,  contenus  dans  un  reticulum  delicat ;  un  tres 
grand  nombre  de  ces  leucocytes  sont  en  voie  de  karyokinese.  On  v 
trouve  aussi  des  granulations  nucleaires,  libres  ou  contenues  dans 
les  macrophages,  e'est  la  Tindice  de  phenomenes  de  destruction 
nucleaire  qui  s'accomplissent  dans  les  centres  germinatifs  a  l'etat 
normal,  a  cot6  des  phenomenes  de  production  cellulaire  (1). 

Les  cordons  folliculairesont,  comme  nous  l'avons  montre,  la  meme 
structure  que  la  nappe  reticulee  diffuse. 

Le  systeme  folliculaire,  malgre  ses  rapports  de  contiguilr  avec  le 
systeme  des  sinus,  ne  communique  que  difficilement  avec  les  voies 
lymphatiques ;  au  contraire,  sa  richesse  en  vaisseaux  sanguins  le  met 
en  rapport  intime  avec  la  circulation  gen6rale.  Tandis  que  dans  les 

(1)  Si  Ton  s'enlend  pour  attribuer  au  ganglion  un  role  leucocytopoietique,  le 
mode  de  formation  des  leucocytes  dans  le  ganglion  est  encore  discute.  Pour 
M.  Ranvier  et  ses  Aleves,  d'etroites  connexions  existent  entre  le  systeme  follicu- 
laire et  le  systeme  caverneux.  Le  systeme  folliculaire  n'est  pas  un  systeme  fermd, 
il  n'est  entoure  que  d'une  pseudo-capsule  qui  se  laisse  facilement  traverser  par  les 
•cellules  et  les  substances  inertes  en  circulation  dans  la  lymphe.  Ce  systfrme  folli- 
culaire, par  suite  de  sa  richesse  en  capillaires  sanguins,  constitue  un  milieu  extre- 
mement  oxygene,  tandis  que  la  lymphe  qui  circule  dans  les  sinus  est  relativement 
pauvre  en  oxygene.  Les  leucocytes,  qui  sont  tres  avide's  d'oxygene,  quittent  les 
■cavites  des  sinus  pour  penetrer  dans  la  region  folliculaire;  la,  trouvant  un  milieu 
favorable,  ils  se  multiplient  par  division  directe  et  les  cellules  de  nouvelle  forma- 
tion reviennent  dans  la  circulation  lymphatique.  Toutes  nos  rccherchcs  sur  le  gan- 
glion lymphatique  normal  et  sur  le  ganglion  dans  les  processus  infectieux  nous 
portent  a  admettre  que  la  formation  des  globules  b!ancs  est  due  a  un  autre  mica- 
nisme  deja  deci'it  par  Flemming  :  ce  sont  les  centres  germinatifs,  dans  lesquels  on 
constate  une  activitc  de  division  cellulaire  karyokinetique  extreme  qui  sont  pour 
nous  les  lieux  de  production  des  globules  blancs.  Le  systeme  folliculaire  n'est  done 
pas  un  simple  lieu  de  passage  ou  les  cellules  trouvent  en  abondancc  de  l'oxyg6ne 
pour  se  multiplier;  il  parait  etre  la  partie  fondamentale  du  ganglion,  cellc  qui 
fournit  les  cellules  ndcessaires  u  l'organismc,  au  fur  ct  t\  mesure  des  besoins  de 
la  renovation  cellulaire. 
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cas  pathologiques  le  systenie  des  voies  lymphatiques  va  r6percuter 
et  prolonger  les  reactions  cellulaires  qu'on  observe  dans  les  lerriloires 
d'origine,  le  systeme  folliculaire  neprendra  guere  part  a  la  reaction 
que  dans  la  mesurc  oil  celle-ci  aura  un  relcntissemeiiL  sur  l'orga- 
oisme  lout  en  tier, 

PATHOLOGIE  GENERALE  DU  SYSTEME  LYMPHATIQUE  (1).  - 
Role  de  ce  systeme dans  les  maladies  infectieuses  aigues. 
—  Role  du  reseau  lymphatique  et  des  troncs.  —  L'intimite  meme 
(les  connexions  qui  existent  entre  les  origines  du  systeme  lympha- 
tique et  le  tissu  connectif,  nous  fait  prevoir  la  part  que  prend  ce 
systeme  dans  toutes  les  inflammations  du  derme  de  la  peau  et  des 
nuiqueuses.  Si  Ton  ne  peut  plus  admettre  aujourd'hui,  comme  le 
fait  a  ete  soulenu  autrefois,  que  lerysipele  ne  soit  qu'une  lymphan- 
gite,  il  faut  bien  se  rappeler  la  part  que  prend  le  systeme  lym- 
phatique clans  la  lesion  erysipelaleuse  ;  il  en  est  de  meme  dans  le 
phlegmon.  L'etude  des  reactions  du  systeme  lymphatique  reticulaire 
n'entre  pas  dans  le  cadre  de  ce  travail ;  cette  etude  a  d'ailleurs  ete 
faite  au  chapitre  de  Terysipele;  elle  est  du  ressort  de  la  pathologie 
exlerne  pour  ce  qui  a  trait  au  phlegmon.  II  en  est  de  m6me  de  la 
plupart  des  reactions  qui  atteignent  les  troncs  lymphatiques,  lym- 
phangite  tronculaire  ou  tubulaire.  Celles-ci  peuvent  etre  une  con- 
sequence de  toutes  les  inflammations  du  reseau  lymphatique  cutane 
ou  muqueux  ;    certaines    infections     cependant  s'accompagnent 
plus  volontiers  de  lymphangite ;  ce  sont  en  general  celles  qui  ne 
determinent  qu'une  reaction  peu  intense  au  niveau  de  la  peau  ou  des 
muqueuses',  comme  le  fait  s'observe  souvent  a  la  suite  des  piqures 
anatomiques.  Les  suppurations  locales  qui  resullent,  au  contraire, 
d  une  phagocytose  energique  et  d'une  coagulation  de  la  fibrine  dans 
l'interieur  des  vaisseaux  lymphatiques,  s'accompagnent  par  suite 
plus  rarement  de  lymphangite. 

Role  des  ganglions  lymphatiques.  —  Action  des  microbes  sur  les 
ganglions  (2).  —  Toufe  infection  cutanee  ou  muqueuse  a  sa  reper- 
cussion sur  les  ganglions  correspondant  au  territoire  envahi ;  la  tume- 
faction douloureuse  du  ganglion  traduit,  en  clinique,  cette  reper- 
cussion. 

La  reaction  ganglionnaire  varie  cependant  d 'intensity,  selon  le 
terrain,  selon  la  virulence  ou  la  nature  du  germe  microbien. 

Dans  les  infections  locales,  dues  a  des  germes  peu  virulents,  la 
reaction  ganglionnaire  est  en  general  tres  marquee;  onsait  la  frequence 
de  l'ad6nopathie  dans  r6rysipelede  la  face,  dans  les  angines,  les  plaies 
des  teguments,  etc. 

(1)  Chadffard,  Lcs  ctapes  lymphatiques  de  l'infection  (Sem.  mecZ.,  4  juillct  1894). 

(2)  F.  I3ezan<;on  ct  M.  LabbB,  Etude  sur  le  mode  de  reaction  et  le  role  des  gan- 
glions lymphatiques  dans  lcs  infections  cxperimenlales  (Arch,  de  med.  expe- 
riment., mai  1898).  —  M.  Labbe,  Etude  du  ganglion  lymphatique  dans  lcs  infections 
aigucs.  Th.  de  Paris  1898. 
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Celle  adenopathie  se  lermine  en  general  par  la  resolution;  dans 
certains  cas  cependant  elle  aboutit  a  la  suppuration. 

Danstoutes  ces  infections  localisees,  le  peu  de  gravity  du  processus 
fait  que  Ton  a  rarement  l'oocasion  d'etudier,  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  les  modifications  apportees  par  l'infection  dans  la 
structure  du  ganglion.  Force  est  done,  si  Ton  veut  se  rendre  eompte 
du  mode  de  reaction  de  Torgane  et  de  la  part  que  prend  cetle  reaction 
a  la  defense  generale  de  l'organisme,  de  recourir  a  l'experimentation. 
En  sacrifiant,  heure  par  heure,  jour  par  jour,  une  serie  danimaux 
inocules  avec  une  m6me  dosede  culture  de  staphylocoque  dore,  nous 
avons  pu,  M.  Labb6  et  moi  (1),  reconstiluer  completement  loutes 
Jes  etapes  de  l'infection  ganglionnaire. 

L'inoculation  sous  la  peau  du  cobaye  d'une  dose  non  mortelle  de 
-staphylocoque,  determine  rapidement  une  tumefaction  des  ganglions 
<le  la  region.  Cette  tumefaction  est  due  a  une  congestion  assez  vive  de 
A'organe  et  a  l'apparition  dans  le  tissu  du  ganglion  qui  en  est  nor- 
malement  depourvu,  de  leucocytes  polynucleaires.  Ces  leucocytes 
arrivent  au  ganglion  par  deux  voies  :  1°  par  les  lymphatiques  affe- 
rents  qui  les  ont  puises  dans  les  origines  lymphatiques  du  tissu 
conjonctif,  oil  ils  ont  ete  apportes  a  la  suite  de  la  diapedese  active  qui 
-accompagne  foute  infection  localisee;  2°  par  la  voie  sanguine,  e'est-a- 
■dire  par  les  nombreux  capillaires  du  ganglion.  Ceux-ci  sont  en  effet 
■le  siege  d'une  leucocytose  intense,  d'une  marginalion  tres  marquee 
•de  leucocytes  bientot  suivie  d'une  diapedese  active,  comparable  a 
•celle  qui  se  produit  sous  la  peau  au  point  d'inoculation.  Cette  leuco- 
•cytose  est  precoce,  elle  apparait  deja  trois  quarts  d'heure  apres  l'ino- 
culation des  bacteries,  va  en  augmentant  pendant  quelques  heures 
pour  decroitre  vers  la  dix-huitieme  heure  environ. 

Les  bacteries  qui  ont  echappe  a  Faction  phagocytaire  au  point  d'ino- 
•culation,  et  qui  ont  ete  entrainees  par  la  lymphe  jusqu'au  ganglion, 
trouvent  done  au  niveau  de  celui-ci  un  grand  nombre  de  leucocytes 
•polynucleaires,  e'est-a-dire  des  phagocytes  en  pleine  activit6.  Ces  leu- 
-cocylesrepandusdans  les  voies  lymphatiques  el  aussi  clans  les  cordons 
folliculaires,  protegent  activement  le  ganglion  conlre  Finfection,  si 
bien  qu'il  est  impossible  de  retrouver  des  staphylocoques  sur  les 
coupes  de  Torgane,  malgre  l'apport  incessant  de  germes  par  les 
lymphatiques  afferents.  Ce  fait  est  a  rapprocher  de  l'observalion  de 
M.  Achalme  (2),  qui  n'a  pas  trouve  de  streptocoques  dans  les  gan- 
glions des  individus  alteints  d'erysipele. 

Les  leucocytes  apportes  par  la  lymphe,  ou  diapecleses  au  niveau 
•des  capillaires,  ne  sont  pas  les  seuls  agents  de  protection  :  par  ses 
voies  lymphatiques,  le  ganglion  n'est  en  quelque  sorte  que  la  conti- 
nuation du  tissu  conjonctif,  et,  de  memo  qu'a  ce  niveau  les  cellules 
lixes  sont  entrees  en  jeu,  comrae  l'a  montre  M.  Renaut,  dans  l'ervsi- 

(1)  P.  Bezan^on  eL  M.  Labdb,  InlecLions  ganglionnnires  expdrimenlalcs  [charbon 
staphylocoque)  {Soc.  biol.,  26  mars  1898;. 
(2;  Achalme,  L'erysipcle.  Til.  tic  Paris,  1892. 
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pele,  pour  former  des  macrophages,  de  meme  dans  le  ganglion, 
comme  l'avait  deja  bien  vu  M.  Cornil  dans  les  adenites  aigues,  comme 
nous  l'avons  vu  dans  l'infection  sLaphylococcique,  le  reticulum  des 
voics  lymphatiques  reagit  aclivement;  les  cellules  se  gonflent,  des- 
quamentet  forment  ainsi  de  grands  macrophages  qui  vont  concourir 
avec  les  leucocytes  polynucleaires  a  la  police  de  la  circulation  lym- 
phatique. 

Grace  a  cette  defense  effective  opposee  par  les  cellules  des  voies 
lymphatiques  et  par  les  leucocytes  diapedeses,  la  partie  active  du 
ganglion,  la  region  leucocytopoielique,  le  systeme  folliculaire  va 
pouvoir  continuer  son  role ;  pendant  toute  la  dur^e  de  l'infection,  la 
karyokinese  et  la  multiplication  des  lymphocytes  persistent  dans  le 
follicule;  au  maximum  de  l'infection,  elle  diminue  momentanement, 
mais  elle  reprend  toute  son  activite  si  Tanimal  guerit. 

Cette  persistance,  et  meme  cette  exageration  de  la  fonction  leuco- 
cytopoietique  dans  le  ganglion,  sont  interessantes  a  rapprocher  de  la 
leucocytose  signaled  au  debut  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 
La  persistance  de  Tintegrite  relative  du  systeme  folliculaire,  a  une 
periode  avancee  de  l'infection,  explique  la  possibility  de  leucocytose 
tardive  signalee  par  divers  auteurs  (Gabritchewsky,  Nicolas,  etc.). 

Les  ganglions  correspondant  au  territoire  infecte  ne  sont  pas  seuls 
a  reagir  au  processus  infectieux.  Les  ganglions  les  plus  eloignes  du 
point  d'inoculation  subissent  aussi  une  reaction  legere  :  congestion, 
diap6dese  d'hematies  et  mfime  de  leucocytes  polynucleaires,  exage- 
ration du  nombre  des  lymphocytes,  reaction  16gere  du  reticulum. 

Le  retentissement  du  processus  sur  les  ganglions  eloignes  ne  peut 
etre  attribue  a  Taction  des  microbes  passant  dans  la  circulation  gene- 
rale,  puisqu'on  l'observe  d'une  facon  precoce,  a  une  epoque  ou  il  n'y 
a  jamais  passage  de  microbes  dans  le  sang.  11  faut,  pour  l'expliquer, 
invoquer  Taction  des  toxines  secret6es  par  les  microbes  qui,  diffusant 
rapidement  dans  la  circulation,  agissent  sur  les  centres  vaso-dilala- 
teurs  et  d^terminent  la  congestion  et  les  phenomenes  de  diapedese 
intra-ganglionnaire,  Ces  lesions  des  ganglions  eloignes  dans  l'in- 
fection experimentale  sont  d'ailleurs  absolument  comparables  a  celles 
([ue  nous  avons  observers,  M.  Labbe  et  moi,  a  la  suite  d'inoculation 
de  toxines  microbiennes. 

La  reaction  ganglionnaire  est  loin  d'etre  toujours  proportionnelle 
;'i  Tintensite  de  Tinfection  locale  ;  dans  certains  cas  meme,  oil  la  le- 
sion locale  est  a  peine  appreciable,  toute  la  r6action  se  produit  au 
niveau  du  ganglion  lymplialique. 

Des  fails  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  dans  les  infections  strepto- 
cocciques,  a  la  suite  de  certaines  piqures  anatomiques,  par  exemple  ; 
Tad6nite  est  alors  souvent  le  seul  symptome  d'une  infection  locale 
qui  a  pass6inaper(;ue.  II  en  est  de  meme  clans  cette  affection  designee 
sous  le  nom  de  fi£vre  ganglionnaire,  affeclion  qui  ne  s'observe  guere 
que  dans  la  premiere  ou  la  seconde  enfanceet  se  traduit  clinique- 
menl  parde  la  fievre  etde  la  tumefaction  douloureuse  des  ganglions 


744    F.  BEZANgON.  — 


MALADIES  DU  SYSTEME  LYMPH ATIQUE. 


du  cou.  II  ne  s'agil  pas  la  cl'iinc  maladie  sp6cifique,  ce  n'est  en  rea- 
lite  que  la  localisation  ganglionnaire  d'une  infection  slreptococ- 
cique,  tlont  le  point  de  depart  a  ele  une  infection  bucco-pharyngee 
larvee  (1). 

Certaines  infections  onl  pour  ainsi  dire  une  pr6dilection  particu- 
liere  pour  le  sysleme  lymphatique  :  dans  un  cas  de  staphylococcic 
chronique  expe>imentale  (ayant  dur6  deux  mois)  que  nous  avons 
observe"  avec  M.  Labbe,  nous  avons  vu  chez  un  cobaye  tous  les  gan- 
glions peripheriques  suppures  ou  scleroses  et  relies  entre  eux  par 
des  cordons  de  lymphangile.  Toutes  les  6lapes  lymphatiques  avaient 
ete  parcourues  par  le  staphylocoque ;  seule,  la  derniere  etape,  I'in- 
fection sanguine,  faisait  defaut. 

Ces  faits  sont  a  rapprocher  de  ce  qu'on  observe  dans  i'infection 
luberculeuse  experimentale  du  cobaye,  chez  lequel  la  propagation  de 
I'infection  tuberculeuse  se  faitd'abord  uniquement  par  lesvoies  lym- 
phatiques. 

Dans  certains  cas  enfin,  le  ganglion  devient  une  sorle  de  repaire 
pour  les  microbes,  comparable  en  cela  a  la  rate  qui,  dans  la  fievre  pa- 
ludeenne  et  la  fievre  recurrente,  conserve  dans  sa  pulpe  des  agents 
infectieux  qui  peuvent  en  sortir,  pour  a  nouveau  infecter  l'organisme. 

Ce  fait  frequent  dans  Tinfection  tuberculeuse  ganglionnaire,  qui 
peut  rester  pendant  de  longues  ann6es  cantonnee  dans  un  seul  gan- 
glion, a  ete  observe  aussi  dans  certaines  infections  aigues. 

Phisalix  (2)  ayant  inocule  a  des  cobayes  une  race  speciale  debacte- 
ridie  charbonneuse  attenu6e,  vit  que  les  animaux  ne  mouraient  que 
tardivement.  Pendant  une  periode  de  vingta  soixante-douze  jours,  les 
bacteridies  etaient  restees  canlonnees  dans  les  ganglions  les  plus  voi- 
sins  du  point  d'inoculation,  et  ne  se  generalisaient  que  bien  apres. 

Cette  attenuation  de  virulence  par  suite  du  s6jour  des  microbes 
dans  le  ganglion  lymphatique,  a  ete  signalee  de  meme  par  Perez  (3)r 
qui  a  pu  obtenir,  par  le  passage  repute  dans  les  ganglions,  Taffai- 
blissement  du  pneumocoque,  du  bacille  typhique,  du  staphylocoque, 
de  la  bacteridie  charbonneuse,  du  bacille  de  la  peste  et  de  la  tuber- 
culose. 

M.  Labbe  a  pu  constater  plusieurs  fots  cette  attenuation  de  la  viru- 
lence pour  le  streptocoque  et  le  pneumocoque. 

Modes  d'alteration  des  ganglions  dans  les  processus  infectieux 
ajgus.  —  Dans  les  infections  qui  prennent  rapidemerit,  par  suite  de  la 
virulence  du  gcrmepathogene,  Failure  de  maladies  gdnerales,  la  reac- 
tion du  systemc  ganglionnaire  manque  ou  du  moins  n'est  qu'ebauchee 
et  toujours  ephemere.  Tandis  qu'une  plaie  cutan6e  sans  gravite  s'ac- 
compagne  le  plus  souvent  d'une  reaction  ganglionnaire  considerable, 

(1)  C.  Neumann  a  notd  5  fois  stir  7  lc  streptocoque  pur,  2  fois  ce  microbe  associe 
au  staphylocoque.  M.  Labbe  a  isoldle  streptocoque  associ(5  au  coccus  Brisou. 

(2)  Phisalix,  Nouvelles  recherch.es  sur  la  maladie  charbonneuse  (Arch,  de  med. 
experiment.,  1891,  p.  159). 

^3)  G.  Pbrez,  Annal.  d'hygi&iie  experiment.,  vol.  VII  (nouv.  sdrie),  fasc.  III> 
1897,  et  vol.  VIII,  fasc.  I,  1898. 
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dans  certaines  infections  tres  septiques,  comrae  certaines  piqures- 
anatomiques,  on  n'observe  cliniquement  ni  lymphangite  ni  adenite; 
le  microbe  a  brude  les  etapes  lymphatiques  el  a  p6n6tr£  rapidement 
dans  la  circulation  g6n6rale. 

L'examen  histologique  des  ganglions  revelc  dans  ccs  cas,  non 
plus  des  modifications  r6actionnelles,  mais  de  veritables  lesions; 
ces  lesions  portent  non  seulement  sur  le  systeme  des  voies  lympha- 
liques,  mais  aussi  sur  le  systeme  folliculaire  donL  le  role  leucocyto- 
poielique  se  Irouve  ainsi  supprim6. 

Ces  lesions  des  ganglions  lymphatiques  ont  6le  bien  etudiees  par 
MM.  Cornil  et  Ranvicr,  M.  Siredey,par  M.  Labbe  enfin,  qui  en  adonne 
dans  sa  these  une  elude  tres  complete. 

Nous  ne  pouvons  ici  reprendre  chaque  maladie  infectieuse,  pour 
decrire  les  alterations  ganglionnaires  qu'elle  peut  presenter  ;  cette 
elude  a  6te  faite  dans  les  chapitres  speciaux  consacres  aux  diverses 
maladies  infectieuses. 

Nous  ne  pouvons  que  resumer  synthetiquement  les  divers  modes 
d'alteration  des  ganglions  tels  que  les  ont  revel6s  les  travaux  des 
anatomo-pathologistes  precites  et  tels  que  nous  les  ont  montres 
les  recherches  experimentales  que  nous  avons  entreprises  avec 
M.  Labbe. 

Hemorragies.  —  La  congestion,  qui  est  habituellement  un  pheno- 
mene  de  defense,  peut  atteindre  un  degre  tel  qu'elle  devient  une 
cause  de  destruction  de  l'organe.  La  fragilite  naturelle  des  vaisseaux 
(il  ri'y  a  presque  que  des  capillaires  dans  le  ganglion),  l'alteration  de 
leurs  parois,  les  modifications  chimiques  et  mecaniques  des  globules 
rouges  developpes  sous  1'influence  des  toxines  microbiennes,  expli- 
quent  la  frequence  de  ces  hemorragies. 

Le  processus  hemorragique  n'est  pas  un  phenomene  banal,  et  dans 
le  ganglion  comme  dans  le  reste  de  l'economie,  certains  microbes 
plus  que  d'autres  ont  la  facult6  de  le  provoquer. 

G'est  ainsi  que  dans  la  pneumonie,  comme  Font  montre  MM.  Cornil  et 
Ranvier,  les  ganglions  bronchiques  sont  rouges,  et  que  le  tissu  du 
ganglion,  gorge  desang,  ressemblea  la  pulpe  splenique.  Nous  avons, 
avec  M.  Labbe,  observe  de  meme  que  ces  hemorragies  etaicnt  la 
regie  dans  l'infection  charbonneuse  experimentale,  dans  Tinfection 
diphteriquc  et  dans  l'infection  pneumococcique,  alors  qu'elles  sont 
plus  rares  dans  l'infection  par  le  staphylocoque.  Un  m6me  microbe 
peut  d'ailleurs,  selon  son  degr6  de  virulence,  etre  plus  ou  moins 
hemorragipare  (exemple  :  strcplocoque,  pneumocoque). 

Les  hemorragies  se  font  le  plus  souvent  dans  l'interieurdu  gang]  ion , 
dans  les  cordons  et  dans  les  voies  lymphatiques  ;  le  systeme  follicu- 
laire etant  gen6ralement  cpargne.  Nous  avons  vu  des  hemorragies 
diss6querle  tissu  ganglionnaire  etne  laisser  intacts  ([ue  les  follicules. 

Les  h6maties  ('■panchees  peuvent  se  transformer  vu  pigment  que 
l'on  rctrouvc  a  l'interieur  des  macrophages. 

Suppuration.  —  L'apporl  de  leucocytes  polynucleaires,  qui  est  un 
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phenomene  du  debut  dc  rinfecLion,peut,  dans  certains  cas,  s'exagerer 
au  point  que  les  leucocytes  remplissent  complelemenl  les  voies 
lymphaliques;  ces  leucocytes,  sous  l'influcnce  des  secretions  diasta- 
siques  de  certains  microbes,  slaphylocoques,  streptocoques,  peuvent 
subir  unc  modification  partjculiere  qui  aboutit  a  la  formation  dc  \v- 
ritables  lovers  de  suppuration. 

Tous  les  points  du  ganglion  ne  sont  pas  envahis  en  m6me  temp-. 
Le  sysleme  folliculaire  pr6sente  pendant  longtemps  une  extreme  re- 
sistance a  l'envahissemen t  par  les  leucocytes  polynucleaires  et  par  les 
microbes;  ceux-ci  n'y  penetrent  que  lorsque  les  elements  du  follicule 
sont  eux-m6mes  deja  alteres  par  les  toxines  microbiennes.  Dans  un 
meme  ganglion,  certains  points  peuvent  6tre  envahis  alors  qu'un 
territoire  voisin  est  encore  indemne. 

Ce  ne  sont  pas  fatalement  les  ganglions  les  plus  voisins  du  terri- 
toire envahi  qui  sont  le  siege  de  la  suppuration ;  celle  ci  peut  appa- 
raitre  sur  des  ganglions  eloigners,  alors  que  les  ganglions  les  plus 
voisins  en  sont  indemnes.  Ces  fails  peuvent  s'expliquer,  soit  par  une 
alteration  prealable  du  ganglion  atteint  qui  lemet  en  etat  de  moindre 
resistance,  soit,  comme  nous  l'avons  observe  avec  M.  Labbe,  dans 
l'infection  experimenlale,  parce  que  les  premiers  groupes  ganglion- 
naires  envahis,  atteints  de  sclerose,  n'ont  pas  offert  un  terrain  favo- 
rable a  la  localisation  du  processus. 

Necrose  des  cellules  des  voies  lymphaliques.  —  Nous  avons  vu 
que  le  reticulum  des  voies  lymphaliques  prenait  une  part  conside- 
rable dans  les  phenomenes  reactionnels  et  que  cette  reaction  se  tra- 
duisait  par  du  gonflement  des  cellules  fixes  et  endotheliales,  qui 
bient6t  se  detachent,  deviennent  libres  et  se  m6lent  aux  leucocytes 
en  circulation  dans  la  lymphe  pour  englober  bacteries  ou  dechets 
cellulaires  et  constituer  ainsi  de  veritables  macrophages. 

A  un  degre  plus  avance  de  l'infection,  toutes  ces  cellules  subissent 
un  processus  degeneratif  et  entrent  en  degenerescence  hyaline.  Ce 
genre  de  lesion  ne  s'observe  guere  que  dans  les  infections  de  longue 
duree,  dans  certaines  broncho-pneumonies,  comme  Tont  monlre 
MM.  Cornil  et  Ranvier,  Menetrier,  Labbe,  mais  surtout,  comme  l'ont 
montre  MM.  Cornil  et  Ranvier,  MM.  Siredey,  M.  Labbe,  dans  la  fievre 
typho'ide. 

Les  voies  lymphatiques  tres  dilatees  sont  obstru6es  par  une  veri- 
table coulee  de  grandes  cellules  pales  a  protoplasma  vitreux,  a 
limites  indecises,  a  noyau  incolore  (M.  Labb6). 

Les  leucocytes  polynucleaires  apportes  aux  ganglions  subissent  des 
alterations  d'un  autre  ordre,  leur  noyau  se  fragmente  et  sc  r6duil 
en  une  serie  de  petites  granulations,  puis  bientot  en  une  veritable 
poussiere  nucleaire. 

\ecrose  dans  les  syslemes  folliculaires.  —  Le  systeme  follicu- 
laire est,  memo  dans  les  infections  graves,  la  partiela  plus  re"sistaute, 
Yullimum  moriens  du  ganglion.  11  finit  cependant  par  subir,  sous  Via.' 
fluence  des  toxines  microbiennes,  des  lesions  d6g<5neratives  tres  pro- 
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noncees.  Ces  16sions  ont  el6  signalers  par  GErtel,  Bizzozero  et  OLLonc 
Barbacci,  M.  Labbe,  dans  les  ganglions  descnfanls  a  licit t  Ls  d'angine 
diphterique.  Elles  sont  extrSmement  accentuees,  corame  nous  l'avons 
vu  avecM.  Labbe,  dans  l'infection  diphl6rique  el  charbonneuse  expe- 
rimentale.  Elles  portent  sur  les  cellules  du  reticulum  qui  se  plissent, 
se  deforment,  bourgeonnent  d'une  facon  bizarre,  et  sur  les  lympho- 
cytes qui  prenncnt  un  aspect  crenels,  par  suite  de  l'expulsion  k  la 
peripheric  du  noyau  de  petites  boules  de  chromaline,  ou  qui  su- 
bissent  une  fragmentation  plus  ou  moins  complete. 

Toutes  les  formes  de  necrose  peuvent  se  rencontrer  simultane- 
ment ;  cependant,  comme  nous  l'avons  vu  avec  M.  Labbe,  chaque 
microbe  entraine  pour  ainsi  dire  sa  lesion  sp6cifique. 

Dans  certains  cas,  le  ganglion  est  le  siege  d'un  processus  necrotique 
qui  frappe  en  bloc  tout  l'organe. 

Lesions  vasculaires.  —  Les  vaisseaux  sanguins  peuvent  etre 
atteints  d'endo-periarterite  et  surtout  d'une  degenerescence  hyaline 
de  leur  tunique  moyenne  ;  cette  lesion  observee  dans  la  fievre 
typho'ide,  la  diphterie,  la  pneumonie,  et  que  nous  avons  vue  dans  un 
cas  d'infection  chronique  a  staphylocoque,  manque  dans  l'infection 
experimentale  aigue  par  le  m&me  microbe. 

Des  thromboses  vasculaires  peuvent  se  produire  soit  a  la  periphe- 
ric, soit  a  l'interieur  du  ganglion. 

De  la  fibrine  peut  s'epancher  a  la  peripheric  du  ganglion  et  dans 
les  voies  lymphatiques,  comme  il  s'en  produit  au  point  d'inoculation 
(diphterie,  pneumonie). 

Bacteriologie.  —  Si,  dans  la  p6riode  de  reaction,  le  ganglion  ofl're 
un  mauvais  terrain  de  culture  aux  bacteries  qui  ne  s'y  observent 
qu'exceptionnellement  et  ne  peuvent  y  former  des  foyers  de  pullula- 
tion,  il  n'en  est  plusde  meme  a  la  periode  plus  tardive  ou  l'infection 
diminue  peu  a  peu  les  moyens  de  resistance  de  l'organe. 

Le  ganglion  se  laisse  alors  envahirpar  les  bacteries,  soit  par  la  voie 
lymphatique  afferente,  les  bacteries  venues  du  foyer  d'infection  pri- 
milif  continuant  a  affluer  au  ganglion,  mais  n'y  etant  plus  detruites 
au  fur  et  a  mesure  de  leur  arrivee;  soit  par  la  voie  sanguine,  l'infec- 
lion  generale  de  l'organisme  amenant  au  ganglion,  comme  a  tousles 
autres  visceres,  les  bacteries  qui  ont  pullul6  dans  certains  points, 
dans  la  rate  ou  dans  l'intestin,  parexemple. 

Ces  bacteries  se  retrouvent  surtout  dans  les  sinus  sous-capsulaires 
et,  en  beaucoup  plus  petit  nombre,  dans  les  sinus  caverneux.  Dans 
les  sinus,  elles  sont  le  plus  souvent  libres,  mais  on  les  voit  aussi  dans 
rinterieur  des  leucocytes  polynucleaires  et  des  macrophages  (infec- 
tion charbonneuse). 

Les  bacteries  peuvent  se  presenter  sous  un  aspect  anormal  ;  dans 
un  cas  de  diphterie  nous  avons  vu,  tant  a  la  peripheric  des  ganglions 
que  dans  les  sinus;  des  bacilles  de  Loftier  transformed  en  granules 
arrondis  contenus  dans  l'interieur  des  leucocytes. 

Cctte  constatation  des  phenomenes  de  phagocytosc  chez  les  ani- 
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maux  qui  ont  succombe  a  Finfeclion  est  une  preuve  de  la  resistance 
du  ganglion  qui  pcut  cpnserveren  partie  son  r61c  de  defense,  alors 
que  intoxication  du  reste  de  l'organisme  est  assez  profonde  pour 
que  la  mort  survienne. 

Les  bacterids  ne  penfctrcnl  qu'exceptionnellement  dans  les  cordon* 
folliculaires  ct  dans  les  follicules,  qui,  comme  le  corpuscule  de  Mal- 
pighi  dans  la  rale  (1),  son  I  refractaires  a  I'envahissement  microbien. 
Cette  penetration  ne  se  voit  guere  que  lorsque  les  moyens  de  resis- 
tance de  l'organe  sont  detruils  par  sa  transformation  en  un  tissu  indif- 
ferent, parexemplea  la  suite  d'hemorragie  intrafolliculaire  (charbon). 

Les  bact6ries  peuvent  encore  se  retrouver  dans  les  vaisseaux 
sanguins  sous  forme  de  trainees  dessinant  le  trajet  des  capillaires 
(charbon). 

Meme  dans  les  cas  ou  I'envahissement  des  ganglions  s'est  produit, 
le  nombre  de  bacteries  que  Ton  y  retrouve  est  toujours  relativement 
restreint  et  jamais  on  n'observe  dans  les  voies  lymphatiques  du  gan- 
glion ce  feutrage  de  bacteries  qu'on  retrouve  dans  la  rate  charbon- 
neuse  a  Fautopsie  des  animaux. 

Action  des  toxines  sur  les  ganglions.  —  L'action  protectrice 
du  ganglion  ne  s'exerce  pas  seulement  vis-a-vis  des  microbes,  mais 
encore  vis-a-vis  des  toxines  microbiennes. 

Depuis  1892,  M.  Metchnikoff  n'a  cesse  de  soutenir  la  doctrine  de 
l'analogie  entre  la  reaction  phagocytaire  contre  le  microbe  et  celle 
contre  la  toxine ;  avec  MM.  Roux  et  Salimbeni,  il  a  montre  l'absorption 
et  la  digestion  de  la  toxine  cholerique  par  les  phagocytes  ;  il  a  prouve 
djrectement  l'absorption  de  la  toxine  tetanique  par  les  leucocytes  de 
la  poule. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  avec  M.  Labbe  (2)  au 
sujet  de  Taction  des  toxines  surle  ganglion  nous  permettentd'etablir. 
une  fois  de  plus,  l'analogie  qui  existe  entre  les  phenomenes  infeclieux 
et  Loxiques  et  de  montrer  le  rdle  antitoxique  des  globules  blancs. 

L'inoculationde  toxine  staphylococcique  sous  la  peau  produit  dan& 
le  territoire  ganglionnaire  correspondant  des  phenomenes  compa- 
rables  a  ceux  que  produit  l'inoculation  directe  du  microbe  :  reaction 
du  reticulum,  apport  de  leucocytes  polynucleaires  par  les  voies 
sanguine  et  lymphatique,  conservation  de  Pactivite  karyokinetique. 

La- toxine  employee  est-elle  plus  brulalc,  comme  l'est  pour  le 
cobaye  la  toxine  diphterique,  la  reaction  du  ganglion  fait  completemenl 
defaut,  on  ne  voit  pas  apparailre  de  leucocytes  polynucleaires  dans  le 
ganglion;  au  contraire  les  lesions  necrotiques  sont  tres  pr6coces  el 
tres  intenses;  cinquanle  minutes  apres  l'inoculation,  les  follicules 
sont  mal  limil6s,  leur  centre  est  occupe  par  un  exsudal  fibrinolide, 
ctla  Itafybldnese  a  presque  completcment  disparu. 

Cette  lesion  n6crotique  ne  se  constate  pas  seulement  au  niveau  de 

(1)  F.  Bbzan$ON,  De  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Th.  Paris,  1803. 

(2)  F.  Bezancoh  cL  M.  Labbe,  EfTet  compare  de  Taction  sur  le  ganglion  du  ba 
cillc  et  de  la  Loxinc  diplderique  [Soc.  debiol.,  7  mai  1898). 
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ganglions  voisins  du  point  d'inoculation,  elle  est  au^si  marquee  et  de 
meme  uature  dans  Les  ganglions  eloignes  du  point  d'inoculation  (1). 
Cetle  action  foudroyante  de  la  loxine  peut  elre  annihilee,  si  Ton  aug- 
mente  artificiellement  la  resistance  del'aninial  a  l'6gard  de  la  toxin,'. 
En  inoculant  simultanement  unc  dose  de  toxine  diphteriquemortelle 
pour  les  animaux  lemoins  et  une  dose  immunisante  de  serum  anti- 
diphterique,onpeut  voir  reparaitre  dans  les  ganglions  correspondant 
&u  point  d'inoculation  tons  les  phenomenes  de  reaction  que  nous 
avons  signals  :  le  reticulum  reagit  legerement,  les  leucocytes  poly- 
nucleaires  arrivent  en  grand  nombre,  l'activite  karyokinetique  des 
follicules  persiste. 

Cette  action  est  encore  plus  marquee,  si,  au  lieu  d'inoculer  le  serum 
antidiphlerique  en  m6me  temps  que  la  toxine,  on  a  inocule,  la  veille,  le 
serum  curateur. 

L'apparition  de  la  reaction  phagocytaire  contre  la  toxine,  apres 
inoculation  de  serum  preventif,  met  d'autre  part  en  evidence  ce  fait 
deja  signale  par  Buchner,  lsaeff,  Pierallini  :  l'excitation  a  la  phago- 
cytose  amende  par  les  injections  de  serum  preventif. 

Les  ganglions  sont  alors,  comme  le  prouvent  nos  experiences,  des 
•centres  importants  de  cette  production  de  leucocytes. 

Centres  destructeurs  de  toxines,  les  ganglions  sont  en  m6me  temps, 
-comme  l'ont  montre  MM.  Pfeiffer  et  Marx  clans  un  travail  recent,  un 
•des  lieux  de  production  des  antitoxines.  Ces  substances  ne  s'accu- 
mulent  pas  dans  le  ganglion,  mais  y  prennent  naissance  ainsi  que 
•dans  la  rate,  dans  la  moelle  des  os,  pendant  rimmunisation  de  l'ani- 
mal. 

R61e  d'arret  du  ganglion  vis-a.-vis  des  corps  etrangers.  —  L'action 
phagocytaire  que  nous  venons  d'etudier  ne  s'observe  pas  seulement 
contre  les  bacteries  et  contre  leurs  toxines :  elle  se  produit  contre  tout 
corps  etranger  qui  penetre  dans  la  lymphe. 

Le  role  principal  dans  ces  phenomenes  phagocytaires  est  du,  comme 
l'ont  montre  MM.  Cornil  et  Ranvier,  M.  Metchnikoff,  aux  cellules 
iixes  du  reticulum  qui  jouent  le  role  de  macrophages. 

Cetle  action  peut  s'exercer  contre  des  poussieres  de  toutes  sortes, 
charbon,  pigment,  contre'les  globules  rouges  qui  onl  penetre  acci- 
dnitellement  dans  la  lymphe,  contre  les  leucocytes  degeneres.  Cette 
action  qui  s'observe  a  letat  physiologique  s'exagere  encore  a  l'etat 
pathologique. 


(1)  L'action  necrotiquc  de  la  toxine  est  variable,  comme  nous  l'avons  vu, 
M.  Labbe  et  moi,  selon  la  nature  de  la  toxine:  la  toxine  diphterique  et  la  toxine 
charbonneuse  produisent  plus  spucialemcnt  la  fragmentation  nucleaire  avec  sur- 
production  de  cliromatinc  et  conservation  des  filaments  cliromatiques. 

La  toxine  pneumonique  determine  plutot  l'expulsion  dc  boules  cliromatiques  et 
la  vcsiculation  du  noyau  des  lymphocytes. 

La  toxine  staphylococcique  amine  surtout  des  formes  dc  division  directc  avec 
bourgeonnement  du  noyau  sans  accumulation  dc  chromatine. 

La  toxine  typhique,  qui  frappc  surtout  les  grosses  cellules  des  voics  lymphati- 
<u<es,  amene  aussi  l'expulsion  de  boules  cliromatiques  du  noyau  des  lymphocytes. 
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Charbon.  —  Lc  mecanismc  de  la  penetration  clu  charbon  dans  Ies 
ganglions  lymphatiques  du  mediaslin  est  aujourd'hui  bien  connu 
(Garrieu).  Les  poussi6res  charbonneuses  introduites  par  inhalation 
dans  les  voies  respiratoires  sonl  absorbees  par  les  leucocytes  qui  les 
entralnent  dans  les  voies  capillaires  lymphatiques  du  poumon,  autour 
de  la  bronche,a  la  peripheric  du  lobule.  De  la,  ils  penetrant  dans  les 
ganglions  du  bile  oil  ilss'arrOtent  en  general.  Si  raffluxesttrop  consi- 
derable, lesleucocytes  cntraines  par  la  lymphe  gagnent  le  canal  tho- 
racique  et  peuvent  se  fixer  dans  les  parenchymes  des  visceres,  foie, 
rate,  etc.  Ces  grains  de  charbon  se  localisent  surtout  dans  les  voies 
lymphatiques  et  ne  penetrent  que  tardivement  dans  le  systeme  folli- 
culaire.  Ils  sont  contenus  dans  les  cellules  fixes  du  reticulum. 

Leur  presence  entraine  rapidemenl  la  sclerose  del'organe. 

Matiere  colorante.  —  Lors  du  tatouage  dela  peau,  les  ganglions 
correspondanls,  comme  Font  montre  MM.  Cornil  et  Ranvier,  devien- 
nent  tres  rapidement  infiltres  de  particules  colorees. 

Cette  penetration  s'observe  egalement  si  Ton  injecte,  au  milieu  du 
tissu  conjonctif  profond  qui  entoure  le  nerf  sciatique  d'un  lapin,  du 
vermilion  en  poudre  fine  deiayee  dans  l'eau.  L'animal  etant  sacrifie 
vingt-quatre  heures  apres  cette  operation,  on  trouve  les  vaisseaux 
lymphatiques  qui  partent  de  la  region  ou  le  vermilion  a  ete  repandu,. 
remplis  comme  si  on  les  avait  injectes  eux-memes ;  les  ganglions 
voisins  oil  se  rendent  ces  vaisseaux  contiennent  aussi  du  vermilion 
qui  est  surtout  fixe  dans  le  systeme  caverneux. 

Sur  les  coupes  histologiques  on  voit  que  les  grains  de  vermilion 
sont  contenus  dans  les  cellules  lymphatiques  et  dans  les  cellules 
endotheliales  qui  recouvrent  les  travees  du  reticulum ;  on  observe 
aussi  des  grains  de  vermilion  dans  quelques-unes  des  cellules 
lymphatiques  de  la  substance  folliculaire  (Cornil  et  Ranvier). 

Pigment  sangtjin.  —  Les  hematies  issues  des  capillaires  par  diape- 
dese  sont  englobees  parle  protoplasma  du  phagocyte,  dans  Finterieur 
duquel  on  les  relrouve  avec  leur  forme  et  leur  coloration  specials, 
quelquefoisentoureesd'une  vacuole  claire.  Plus  tard,  elles  y  subissent 
des  alterations  digestives,  deviennent  jaunes,  rouges,  brunes  ou 
noires,  arrondies  ou  angulaires,  leur  pigment  est  absorbe  par  le  pro- 
toplasma  cellulaire  et  transforme  en  grains  de  pigment  ocre  qui  se 
repand  par  dilTusion  dans  la  cellule.  Ge  pigment  siege  surtout  dans 
le  systeme  caverneux  des  voies  lymphatiques,  en  particulier  dail- 
ies cellules  endotheliales. 

Pigment  biliaire.  —  Du  pigment  biliaire  peut  p£netrer  aihsi  dans 
les  voies  lymphatiques  des  ganglions  du  foie,  comme  nous  1'avons 
vu  avec  MM.  Gilbert  et  Fournier  (1)  dans  un  cas  d'adenom6galie 
au  cours  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique.  Le  pigment  etail 
contenu  dans  les  cellules  lymphatiques,  soil  dans  les  cellules  du  ivli- 
culum,  soit  dans  les  cellules  endotheliales  des  sinus  caverneux. 

(1)  A.  GiLtiniiT  ct  L.  Fouhnieh,  Dc  iVlcnoniegalic  dans  la  cirrhose  biliaire  hyper- 
trophique {Dull.  Soc.  Biol.,  1898). 
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Lc>  leucocytes  polynucleaires  ou  mononuclcaires  deg6ner6s,  les 
grains  de  nucleine,  mis  en  liberie  apres  la  fragmentation  du  noyau, 
sont  aussi  englobcs  dans  les  leucocytes  mononuclcaires,  et  surtout 
dans  les  cellules  endotheliales. 

( 3e  rolede  macrophage  est  joue  surtout,  corame  l'a  montre  M.  Gornil, 
dans  les  inflammations  des  sereuses;  comme  Verigo  et  nous- 
meme  I'avons  montr6  dans  la  rate,  par  les  cellules  endothelials 
du  reticulum,  dont  le  role  est  comparable  a  celui  que  jouenlles  cel- 
lules fixes  du  tissu  conjonctif  dans  l'inflammation  crysipelateuse  par 
exemple. 

Role  du  systeme  lymphatique  dans  les  maladies  infec- 
tieuses  chroniques.  —  Syphilis.  —  Dans  la  syphilis,  le  systeme 
lymphatique  est  pour  ainsi  dire  la  voie  obligee  de  la  penetration  du 
virus  dans  Torganisme.  Presque  en  meme  temps  que  le  chancre, 
apparait  sur  le  territoire  lymphatique  correspondartt,  une  adeno- 
pathie  tres  considerable  dont  on  sait  la  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic. 

Les  cas  de  chancre  sans  adenopathie  similaire  sont  absolument 
exceptionnels  (cas  de  Petrini,  de  Danlos),  et  Ton  n'observe  pour 
ainsi  dire  jamais  Tinfection  sanguine  directe  par  le  virus  syphili- 
tique.  L'absence  de  reaction  ganglionnaire  serait  un  facteur  de  haute 
gravite  (Landouzy,  P.  Raymond,  M.  Labbe)  (1). 

Le  plus  souvent,  le  ganglion  est  seul  a  reagir  au  virus  syphilitique , 
et  le  passage  du  virus  dans  les  troncs  lymphatiques  ne  se  traduit  par 
aucune  lesion  appreciable;  dans  certains  cas  cependant,  entre  le 
chancre  et  le  groupe  ganglionnaire  atteint,  on  voit  des  trainees  lym- 
phangiliques;  ceslymphangites  peuvent  s'ulcerer  par  places ;  lal6sion 
donne  alors  Timpression  de  chancres  multiples. 

Lorsque  le  virus  syphilitique  a  passe  dans  la  circulation  gen6rale  a 
la  periode  secondaire,  il  peut  encore  manifester  son  action  sur  le 
systeme  lymphatique;  sans  doute  ici  par  l'intermediaire  des  vaisseaux 
sanguins  du  ganglion.  Dans  certaines  formes  graves  de  la  syphilis,  tou  t 
le  tissu  adeno'ide  de  l'organisme  peut  etre  touche  :  amygdales,  rate, 
follicules  clos,  ganglions  enfin ;  la  tumefaction  ganglionnaire,  presque 
toujours  indolente,  atteint  alors  la  plupart  des  ganglions  de  l'6cono- 
iiii<',  ganglions  de  la  nuque,  de  la  machoire,  du  cou,  de  l'epitro- 
chlee,  etc. 

Le  virus  syphilitique  peut  enfin,  a  la  periode  tertiaire,  se  localiscr 
sur  certains  ganglions,  comme  il  se  localise  sur  le  foie,  le  rein,  la 
rale,  le  systeme  nerveux;  il  y  determine  alors  des  lesions  nodulaires, 
v<  ritables  syphilomes  qui  subissent  revolution  habituelle  des  gommes 
syphilitiques,  cascification,  ramollissement  et  Elimination  au  dehors, 
ou  bien  transformation  scl6reuse. 

Tuberculose-  —  Le  syst6me  lymphatique  joue  un  role  important 

(1)  Landouzy,  Syphilis  mali^ne  precoce  sans  adenopathie  {Annul,  de  Dermalo- 
loffie,  juillet  1898,  p.  101).  —  P.  Raymond  (Presse  medicnle,  17  sept.  1898). 
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dans  la  protection  de  lorganisme  contrc  le  bacille  tuberculeux- 
beaucoup  de  bacilles  qui  ont  p6netre  par  effraction  les  muqueuses 
•ou  le  tegument  cutane  sont  arreles  paries  ganglions  correspondants 
qui  limitent  ainsi  d'embl6e  rinfection. 

Les  bacilles  peuvent  s6journer  dans  les  ganglions  sans  y  d6lerminer 
•de  r6action  appreciable  :  les  recherches  de  M.  Brouardel,  de 
MM.  Pi/.zoni  et  Briault  ont  montre  que  rinoculation  des  ganglions 
•du  mediastin  au  cobaye  determine  souvent  la  tuberculose  cxperi- 
mentale,  alors  que  Tetude  histologique  du  lissu  ne  permet  pas  d'y 
deceler  des  16sions  tuberculeuses. 

Le  plus  souvent,  l'arriv6edes  bacilles  determine  laformation  d'une 
adenite  :  celle-ci  est  quelquefois  primitive,  mais  bien  plus  souvent 
secondaire  a  une  lesion  culan6e,  muqueuse  ou  viscerale,  manifeste- 
ment  tuberculeuse  (adenopathie  similaire  de  Parrot). 

Les  bacilles  tuberculeux  peuvent  traverser  la  peau  ou  les  muqueuses 
sans  y  determiner  de  lesions  appreciates  (Cornet,  Gornil  et  Babes), 
mais  le  fait  est  rare  etle  nombredes  adenites  tuberculeuses  primitives 
diminue  chaque  jour,  depuis  que  Ton  sait  mieux  depister  la  lesion 
initiate,  amygdales  hypertrophies,  vegetations  adenoides  ^Lermoyez 
•et  Dieulafoy),  lesions  dentaires,  en  particulier  la  carie  (Starck). 

La  frequence  de  la  localisation  tuberculeuse  dans  les  ganglions 
■deja  modifies  par  une  inflammation  banale  anterieure,  qui,  selon 
l'expression  de  Verneuil,  fait  le  lit  de  la  tuberculose,  nous  explique 
la  frequence  de  Fadenite  tuberculeuse  chez  les  strumeux,  qui  par 
suite  de  la  frequence  de  l'impetigo  et  des  lesions  cutanees  ont  un 
systeme  lymphatique  predispose.  Cette  predisposition  tenant  a  l'exis- 
tence  de  lesions  anterieures  nous  explique  d'autre  part  cerfaines 
localisations  en  apparence  anormales,  telles  parexemple  que  l'infec- 
tion  tuberculeuse  d'un  groupe  ganglionnaire  eloigne,  alors  que  le 
groupe  le  plus  voisin  de  la  lesion  tuberculeuse  initiale  est  epargne. 

Les  bacilles  tuberculeux  qui  ont  penetre  dans  le  systeme  lympha- 
tique ne  s'y  propagent  en  general  que  lentement  par  extension  pro- 
gressive, par  continuite ;  le  bacille  tuberculeux  a  peu  de  tendance 
•en  general  a  coloniser  a  distance. 

L'etude  des  lesions  observees  dans  la  tuberculose  cxperimenfale 
du  cobaye,  nous  montre  bien  cette  Evolution  progressivement  exten- 
sive dans  le  systeme  lymphatique.  Du  point  d'inoculafion  ou  se  pro- 
•duit  un  veritable  chancre  tuberculeux,  les  bacilles  gagnent  les  gan- 
glions lymphatiques  de  la  region  tuberculeuse,  puis  les  ganglions 
lymphatiques  des  autres  regions  du  corps,  de  telle  sorte  que  tout  le 
systeme  lymphatique  se  frouve  envahi,  alors  que  l'examen  du  foie  el 
<le  la  rate  ne  decele  aucune  infection  tuberculeuse.  Celle-ci  ne  se 
fait  que  lardivement,  et  merac  dans  certaines  formes  d'infection  par 
des  bacilles  attenues,  la  tuberculose  reste  confince  au  systeme  lym- 
phatique. 

Ces  faits  sont  a  rapprocher  de  ce  qifon  voit  chez  Thornine:  la, 
tantdtle  bacille  tuberculeux  reste  canlonne  dans  un  groupe  ganglion- 
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naire,  il  s'y  enkyste  pour  ainsi  dire  el  Ton  peutvoir  dcs  lesions  luber- 
culeuses  ganglionnaires  isol6es  qui  ne  se  gen6ralisent  jamais  :  ce 
sont  de  ventables  tuberculoses  locales.  Le  petit  nombre  de  bacillcs 
pour  les  uns  (Nocard),  le  peu  de  virulence  dc  ces  bacilles  pour  les 
autres  (Arloing),  le  terrain  sur  lequel  ils  se  developpenl  enfin, 
expliquent  cetle  limitation  de  l'infection.  Dans  d'autres  cas,  les 
bacilles  qui  ont  franchi  le  premier  groupe  ganglionnaire  gagnent 
bientdt  les  groupes  voisins,  soil  en  suivant  le  cours  de  la  lymphe, 
soil  en  suivant  une  voie  ascendante,  comme  le  fait  s'observe  dans 
certaines  tuberculoses  cervicales  ou  axillaires  conseculives  a  la 
luberculose  pulmonaire. 

Les  infections  tuberculeuses  peuvent  enfin  se  generaliser  a 
tout  le  systeme  ganglionnaire,  soit  que,  comme  le  fait  a  ete  souvent 
observe  chez  les  enfants  (Hutinel  et  Legroux),  l'enfant  ait  des 
lesions  tuberculeuses  viscerales,  soit  que  l'affection  soit  exclusive- 
ment  cantonnee  au  systeme  ganglionnaire. 

L'infection  tuberculeuse  peut  meme,  dans  des  cas  exceptionnels  il 
est  vrai,  sepropager,  comme  l'a  montre  Ponfick,  jusqu'au  canal  tho- 
raeique,  qui  devient  l'etape  inlermediaire  entre  l'infection  locale  et 
l'infection  g6nerale. 

Le  plus  souvent  cependant,  comme  l'a  montre  Weigert,  ce  n'est 
pas  par  ce  mtcanisme  que  se  produit  l'infection  generale  ;  des  gan- 
glions tuberculeux  du  mediastin  s'ouvrent  dans  le  canal  thoracique, 
ou  bien  des  ganglions  tuberculeux,  voisins  du  systeme  vasculaire 
sanguin,  delerminent  l'infection  de  celui-ci,  et  seconclairement  une 
granulie  generalisee. 

Des  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  dans  l'adenopathie  tracheo- 
bronchique  tuberculeuse,  qui  peut  etre  une  source  d'infection  generale 
tuberculeuse,  en  particulier  de  localisations  meningees. 

La  penetration  du  bacille  tuberculeux  determine  dans  le  ganglion 
des  lesions  specifiques,  granulations  tuberculeuses  ou  infiltrations 
diffuses,  et  des  reactions  banales  d'hypertrophie  du  parenchyme. 

Tandis  que  dans  toutes  les  infections  aigues,  comme  nous  l'avons 
montre  avec  M.  Labbe  (1),  le  systeme  folliculaire  oppose  a  l'mfection 
une  barriere  a  peu  pres  infranchissable  ;  dans  la  tuberculose,  c'esl 
en  general  dans  le  systeme  folliculaire,  dans  le  follicule,  que  se  deve- 
loppe  la  granulation  tuberculeuse.  C'est  la  un  fait  a  rapprocher  de  ce 
quise  passe  dans  la  rate  (2),  ou  la  encore  la  granulation  sedeveloppeau 
niveau  du  corpuscule  de  Malpighi,  alors  que  celui-ci  reste  refraclairc 
a  l'envahissement  bacterien  dans  les  infections  aigues.  11  est  permis 
de  se  demander  sidansl'un  etl'autre  cas  l'infection  ganglionnaire  ne 
se  ferait  pas  en  partie  par  le  systeme  sanguin,  dont  on  sail  les  con- 
nexions avec  le  follicule. 

Une  fois  constitute,  la  lesion  tuberculeuse  evolue  dans  le  ganglion 
comme  dans  tous  les  autres  organes,  le  tubcrcule  se  caseific,  puis  se 

(1)  F.  Bkzan<;on  etM.  Lahim':,  loc.  cit. 

(2)  F.  BEZAwgow,  De  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Th.  Paris,  1893. 
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ramollit;  de  petils  abces  se  formenl  dans  rinterieur dti  parenchyme, 
abces  qui  s'ouvrent  le  plus  souvenl  au  dehors,  el  deviennent 
L'origine  de  fistules. 

Le  lubercule  peut  enfin  subir  une  6volution  sclereuse,  on  bien 
presenter  de  la  degendrescence  amyloide  ou  graisseuse,  ou  bien  de 
I'infiltration  calcaire. 

L'infilLralion  luberculeuse  n'esL  pas  la  seule  lesion  observee  :  il  est 
frequent  de  voir  dans  les  ganglions  qui  avoisinenl  les  ganglions 
tuberculeuxdes  phenomenes  d'hyperplasie  quideterminentunehyper- 
trophie  parfois  considerable  du  ganglion.  Ces  fails  ne  sont  pas  rares 
dans  rinterieur  meme  des  ganglions  tuberculeux,  et  sont  d  un 
diagnostic  Ires  difficile.  Le  ganglion  peut  etre  en  effef,  comme  nous 
l'avons  vu  avec  noire  maitre  M.  le  professeur  Berger,  le  siege  a  la 
fois  d'une  evolution  luberculeuse  discrete  qui  s'enkysleasa  periphene, 
se  sclerose,  et  d'une  hyperplasie  considerable,  qui  fait  prendre,  au 
point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  macroscopique,  a  la  lumeur 
ganglionnaire,  Taspect  d'un  lymphadenome.  M.  Berger  a  propose 
pour  ces  formes  le  nom  de  lymphomes  tuberculeux. 

Infections  chroniques  non  tuberculeuses.  —  L'infection  svphili- 
tique  et  tuberculeuse  ne  resume  pas  toute  l'hisloire  des  adenites 
chroniques  infectieuses.  Si,  dans  quelques  observations  d'adenites 
chroniques  non  suppurees,  il  n'a  pas  ete  possible  de  trouver  de 
microbes  pyogenes  par  la  culture,  bien  que  l'inoculation  au  cobaye 
ait  616  negative  (Lannelongueet  Achard),  il  est  par  contredes  cas  ou 
des  microbes  pyogenes  ont  ete  deceles  dans  des  ad6nopathies  chro- 
niques en  apparence  tuberculeuses  (Ricard,  Nelaton,  Mauclaire, 
Dubard);  ces  cas  seraient  cependant  d'une  extreme  ra  re  te  comme 
l'a  montre  M.  Petit  (1),  qui  ne  les  a  observes  que  2  fois  sur  52. 

Ces  faits  sont  a  rapprocher  des  adenopathies  chroniques  a  siege 
sus-articulaire,signaleespar  MM.  Chaul'fardetRamonddansle  rhurna- 
tisme  infectieux. 

Role  du  systeme  lympkatique  dans  les  neoplasmes.  — 

Cancer.  —  L'etude  du  systeme  lymphatique  dans  les  affections  neo- 
plasiques  est  d'un  haut  int6ret  ;  elle  donne  au  point  de  vue  clinique 
de  precieux  renseignements  sur  la  nature  du  neoplasme  et  surtoul 
sur  le  degre  d'extension  de  celui-ci;  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  elle  permet  souvent  la  determination  histologique  de 
la  tumeur,  mieux  que  ne  le  permet  l'examen  de  la  lumeur  elle- 
m6me.  C'est  ce  qui  arrive  par  exemple,  comme  l'a  montre  M.  Cor- 
nil  (2),  dans  les  epitheliomes  du  col  de  l'uterus,  dans  lesquels  la 
parlie  primitivemenl  affectee  est  completement  ou  presquc  com- 
pl6tement  d6truite  par  un  ramollisscment  ulceralif  ou  gangreneux. 
De  memo  que,  dans  les  maladies  infectieuses,  certains  microbes  ont 

(1)  R.  Prtit,  De  la  tuberculose  des  ganglions  du  cou.  Th.  Paris.  1897. 

(2)  Cornil,  Des  altdralions  anatomiqnes  des  ganglions  lymphatiques  dans  la 
sypliilis,  la  scrol'ule,  la  luberculose,  la  d(5genercscence  amylo'ide  et  les  tumeurs 
(Jour n.  de  Vanal.,  1877). 
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une  pr6ditection  loule  speciale  pour  le  systeme  lymphatique,  de 
m6me,  dans  les  hi  incurs,  cerlaines  cellules  ncoplasiqucs  se  greffenl 
plus  volonticrs  sur  le  systeme  lymphatique. 

Les  lumeurs  benignes,  lelles  que  le  fibrome  el  l'enchondrome, 
n'ont  pas  en  g6n6ral  de  relenlissemenl  ganglionnaire;  ce  fait  n'est 
cependanl  pas  absolu  et  1'enchondrome  des  ganglions  a  etc  plusieurs 
fois  signale. 

Dans  les  sarcomcs  et  dans  les  lumeurs  de  provenance  epidermique, 
l'envahissement  est  lent,  lardif  ou  manque  souvent;  il  esthabituel  et 
precoce  dans  les  tumeurs  provenant  des  revetemenls  muqueux  et  de 
la  plupart  des  glandes ;  il  est  a  peu  pres  fatal  dans  le  carcinome 
(Gombault)  (1). 

L'envahissement  du  systeme  lymphatique  se  fait  tanlot  de  proche 
en  proche,  tanlot  par  embolie  a  distance  d'une  cellule  cancereuse 
qui  va  se  greffer  dans  un  ganglion  eloigne  du  terriloire  primitivement 
envahi. 

L'envahissement  se  fait  d'ordinaire  par  propagation,  par  nodules, 
qui,  selon  l'expression  de  M.  Gombault,  s'eloignent  graduellement  du 
relais  ganglionnaire.  Les  larges  generalisations  &  distance  semblent 
etre  devolues  au  systeme  veineux,  elles  sont  relalivement  rares  dans 
les  carcinomes,  frequentes  au  contraire  dans  les  sarcomes  qui  enva- 
hissent  facilement  le  systeme  veineux. 

Dans  cetenvahissement  du  systeme  lymphatique,  les  ganglions  ne 
sont  pas  seuls  a  reagir,  et  il  n'est  pas  rare  de  pouvoir  suivre  dans  les 
Ironcs  lymphatiques  eux-memes  la  marche  progressive  de  la  neofor- 
malion  cancereuse.  Les  recherches  de  M.  Debove  (2)  et  de 
M.  Troisier  (3)  sur  les  lymphangites  cancereuses  pleuro-pulmo- 
naires  nous  monlrent,  dans  le  cancer  du  poumon,  les  lymphatiques 
transformes  en  cordons  saillants,  noueux,  moniliformes,  d'une  colo- 
ration gris  blanchatre.  Ces  lymphatiques  dessinent  dans  l'interieur 
du  poumon  ou  a  la  surface  de  la  plevre  de  veritables  r6seaux.  Ces 
lymphatiques  se  montrent  a  la  coupe  remplis  par  une  substance  gri- 
satre,  presque  solide,  qui  n'est  autre  chose  que  de  la  matiere  can- 
cereuse. 

Arri vees  au  ganglion ,  les  cellules  cancereu  ses  s'y  greffenl ,  e  t  comme 
l'a  montre  M.  Cornil,  elles  reproduisent  fidelement  la  forme  anato- 
mique  de  la  tumeur  primitive. 

La  trame  du  ganglion  devientla  trame  du  carcinome,  el  dans  celte 
Irame  les  cellules  cancereuses  se  mulliplient  et  s'agencent  comme 
dans  la  lumeur  primitive. 

L'envahissement  du  systeme  lymphatique  ne  se  borne  pas  aux  gan- 
glions les  plus  voisins  du  territoire  malade  ;  ces  ganglions  n'arretent 
en  general  que  pour  un  temps  la  generalisation  cancereuse.  Celle-ci 
peul  se  faire  a  distance,  loin  du  point  de  depart,  soil  que  loule  la 

(1)  Gombault,  art.  Cancbr,  Traite  de  medecine  el  de  thdr&peatique,  t.  III. 

(2)  Debovk,  Soc.  .mat.,  1873.  —  Soc.  vied,  des  hdp.,  10  oc.t.  1879. 

^3)  TnoisiF.a,  Recherches  sur  les  lymphangites  pulmonaires  (Th.  Paris,  1874). 
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chaine  ganglionnaire  intermediaire  soil  prise,  soil  qu'il  y  ait  eu  en- 
vahissement  du  canal  thoracique  eL  envahissemenl  retrograde  des 
ganglions  (Troisier,  Belin)(l). 

L'ad6nopathie  sus-claviculaire  rev61e  ainsi  souvent,  en  clinique, 
l'existence  d'un  cancer  visceral,  cancer  de  Testomac,  de  1'intestin 
dufoie,  du  pancreas,  du  rein,  de  l'uterus,  desovaires.  C'est  la  d'ail- 
leursun  fait  en  general  tardif  ctqui  implique  par  suite  un  pronoslic 
fatal  a  breve  echeance.  L'ad6nopathie  est  le  plus  souvent  uni-laterale 
et  siege  presque  toujours  a  gauche,  par  suile  des  connexions  qui 
unissent  les  ganglions  sus-claviculaires  gauches  avec  la  terminai- 
sondu  canal  thoracique;  elle  est  quelquefois  bilaterale.  Les  ganglions, 
ou  plutut  le  ganglion,  caril  n'y  en  a  souvent  qu'un,  sont  d'abord  relro- 
claviculaires,  puis  sus-claviculaires;  ils  sontdurs,  bosseles,  mobiles; 
ils  n'adherent  jamais  a  la  peau,  mais  quelquefois  au  plan  profond. 

D'autres  ganglions  peuvent  Stre  le  siege  de  1'infiltration  neo- 
plasique,  ganglions  axillaires,  inguinaux,  sus-epitrochleens,  comme 
dans  le  cas  de  M.  Troisier  observe  dans  un  cancer  de  Testomac. 

Neoplasies  ganglionnaires  primitives.  —  Sousle  terme  de  cancer 
des  ganglions  lymphatiques,  on  groupe  des  affections  tres  disparates, 
des  cas  de  lymphadenome  et  de  lymphosarcome  que  nous  n'avons  pas 
a  6tudier  ici,  car  ils  font  l'objet  d'une  etude  speciale  de  la  part  de 
M.  Parmentier ;  des  cas  d'epithelioma  enfin.  Les  observalions  d'epi- 
thelioma  primitif  des  ganglions  lymphatiques,  d'ailleurs  tres  pen 
nombreuses,  doivent  elre  aujourd'hui  revisees.  Certains  epitheliomas 
primitifs  du  mediastin,  consideres  comme  des  6pitheliomas  primitifs 
des  ganglions,  sont  en  realite,  comme  l'a  montre  M.  Letulle,  des 
epitheliomas  developpes  aux  depens  des  vestiges  du  thymus,  et  ne 
rentrent  pas  dans  le  groupe  des  cancers  ganglionnaires.  Certains 
faits,  tels  que  l'observation  de  M.  Nicaise,  dont  l'examen  histolo- 
gique  a  ete  fait  par  M.  Malassez,  sont  bien  des  tumeurs  primitives 
ganglionnaires ;  mais  on  est  en  droit  de  se  demander  si  pour  ces  tu- 
meurs, comme  pour  les  tumeurs  primitives  de  la  rate  (epithelioma 
primitif  de  la  rate,  obs.de  MM.  Gaucher  de  Ramond  et  Picou),  le  terme 
d'epilhelioma  peut  subsister,  et  s'il  ne  serait  pas  preferable  de  faire 
rentrer  ces  tumeurs  dans  le  groupe  des  tumeurs  endolheliales,  des 
endotheliomes. 

(1)  Pour  l'etude  du  cancer  du  canal  thoracique,  consulLcr  les  divers  niemoires  de 
Troisier  :  Arch.  gen.  de  me'd.,  1889.,  fdv.  etmars.  —  Arch.  gen.  de  med.,  1893,  avril. 
—  Presse  medicale,  21  mai  1898 ;  de  Belin  :  Th.  de  Paris,  1888  ;  de  Mathibu 
et  L.  Nattan-Lariuer  :  Cancer  du  canal  thoracique,  consecutif  a  un  cancer  de 
festomac  {Soc.  me'd.  des  H6p.,  2  die.  1898). 
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Avec  line  vision  juste  et  p6netrante  de  revolution  qui  allait 
s'operer,  M.  le  professeur  Hayem  ecrivait,  en  1889,  dans  la  preface 
de sonlivre magistral, Dusang  :  «  L'avenirappartiental'hematologie.  » 
Et,  huit  ans  plus  tard,  M.  Gilbert  (1)  pouvaitdire  :  «  Le  present  appar- 
tient  a  rhematologie.  » 

Apres  avoir  longtemps  preoccupe  les  medecins,  le  sang  avait  ete 
delaisse  au  profit  des  organes.  Get  abandon  semblait  legitime  par  la 
difficulty  des  recherches  et  leurs  resultats  conlradictoires.  La  fragi- 
lile  des  hematies  et  Finsuffisance  de  technique  avaient  autorise 
les  descriptions  les  plus  fantaisistes  ;  les  analyses  chimiques,  force- 
ment  incompletes,  n'avaient  aucune  signification  clinique  ;  les  carac- 
teres  macroscopiques  du  caillot  et  du  serum  etaienta  peu  pres  seuls 
decrits,  quand,  grace  a  des  procedes  de  recherches  plus  exacts,  a 
une  technique  meilleure,  a  line  orientation  nouvelle  des  esprits,  un 
grand  mouvement  se  dessina  en  faveur  de  Pellicle  du  sang.  Nous  en 
beneficions  aujourd'hui. 

La  semiologie  s'est  enrichie  d'une  serie  de  caracteres  importants. 
Les  el6ments  figures  normaux  et  anormaux  du  sang,  leurs  modifi- 
cations qualitativeset  quantitatives,  lespseudo-parasites,  les  reactions 
histochimiques,  l'liyperglobulie,  la  leucocytose,  la  crise  hemato- 
blastique,  le  caillot  et  le  serum  pathologiques,  l'irretractilit6  et  la 
redissolution  du  caillot,  le  serum  laque,  iclerique,  fluorescent  et 
lactescent,  l'analyse  spectroscopique  du  sang,  le  pouvoir  globulicide 
et  bactericide  du  serum,  le  sero-diagnostic  et  la  se>o-therapie  ont 
servi  de  th6me  a  de  nombreuses  discussions.  La  grande  question 
de  la  pression  osmotique,  qui  a  donne  deja  de  si  precieux  resultats 
dans  l'application  des  ph6nomenes  naturels,  transformc  maintenant 
la  physiologic  pathologiquc  et  substilue  aux  anciennes  hypotheses 
des  notions  scientifiqucs,  bas6es  sur  Tetat  physique  et  chimique  des 
humeurs. 

De  tous  ces  travaux  la  pathologie  spcciale  du  sang  a  lire  grand 
(I)  Gilhert,  Semiologie  du  sang,  Traite  de  Pathologie  gi5nerale,  t.  IV. 
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parti.  La  l'ormule  hemalologique  des  maladies  a  ete  mieux  precisee; 
les  formes  de  la  chlorose,  les  ancmics  extremes,  la  leucemie  aigue 
ont  et6  le  sujet  de  descriptions  reccntes.  Knfin  une  conception  nouvelle 
•de  la  lymphad6nie  s'impose,  qui  va  d6membrer  l'ancien  type  clinique. 

L'hematologie  est  done  en  pleine  renaissance. 

Ainsi  se  trouve  justified  l'importance  attribute  a  la  pathologie  du 
sang.  Qu'on  me  permetle,  au  besoin,  de  rappcler  cetle  parole,  vieille 
•de  plus  de  trois  mille  ans  :  Anima  omnis  carnis  in  sanguine  est  1  . 

Dans  mon  expose,  j'adopterai  l'ordre  suivant  : 

I.  Semiologie  du  sang.  —  1°  Technique  el  spectroscopic ;  '2°  Semio- 
logie proprement  elite. 

II.  Pathologie  speciale  du  sang.  —  1°  Chlorose;  2°  Anemie  perni- 
cieuse progressive ;  3°  Lymphade'nie  el  leucemie  (2). 

I)  Biulia  Sacra,  YulgaUe  edilionis,  Leviticus,  cap.  xvii,  14. 
(2)  Quant  aux  anemies  symplomaliques, j'ai  pensd  qu'il  y  avail  avantage,  au  point 
de  vue  clinique,  a  ne  pas  leur  consacrer  des  chapitres  distincts,  mais  a  ratlacher 
leur  etude  au  diagnostic  des  maladies  speciales  du  sang,  avec  lesquelles  elles  peu- 
vent  etre  conlbndues. 


ELEMENTS  FIGURES. 


759 


SEMI0L0G1E  DU  SANG 

TECHNIQUE  ET  SPECTROSCOPY. 

La  technique  comprend  la  dcscriplion  de  toute  une  serie  de 
moyens  permetlant  d'etudier  les  dillerents  caracteres  du  sang. 
Quel  que  soit  leur  inleret,  il  esl  impossible  d'en  faire  ici  une  descrip- 
tion generale.  Mieux  vauL  laisser  de  c6L6  la  plupart  des  recherches 
concernant  les  etats  physiques  et  Letat  chimique,  el  nous  en  tenir 
a  l'expos6  des  proced^s  cliniques,  aux  examens  histologique,  baclt'- 
riologique  et  speclroscopique. 

ELEMENTS  FIGURES.  —  Le  microscope  permet  d'apprecier  la 
■qualite  et  la  quantity  des  elements  figures,  normaux  et  anormaux,  du 
sang. 

Pour  l'etude  des  globules  rouges,  des  globules  blancs  et  des 
hematoblastes,  il  existe  trois  procedes  principaux  :  la  preparation  de 
sang  pur  ou  frais,  la  preparation  de  sang  sec,  la  numeration.  Si 
Ton  veut  examiner  les  mouvements  amcebo'ides,  il  est  necessaire 
^'employer  des  appareils  speciaux,  maintenant  a  un  certain  degr6  la 
temperature  a  laquelle  se  trouve  exposee  la  preparation. 

Preparation  de  sang-  frais.  —  Le  procede  simple,  qui  consiste 


Fig.  36.  —  Preparation  de  sang  frais  normal.  —  Les  globules  rouges  formcnl  des 
piles  tie  monnaie  disposees  irregulierement.  Dans  les  espaces  plasmatiques  se 
trouvenL  des  amas  hdmatoblastiques,  d'ou  rayonne  un  fin  reticulum  fibrineux. 

a  deposer  une  goutte  de  sang  sur  une  lame  et  a  la  recouvrir  d'une 
lamelle,  ne  peut  elre  recommande.  II  est  preferable  de  se  servir  de 
la  cellule  a  rigole. 

Elle  se  compose  d'un  petit  disque  plan,  de  3  a  A  millimetres, 
separe  du  reste  de  la  lame  par  une  rigole  circulaire.  Son  niveau  esl 
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jin  pcu  infeneur  a  celui  de  la  lame,  si  bien  que  la  lamelle,  une  fois 
placee,  repose  uniquemenl  sur  la  lame.  Lespaee  libre  entre  la  face 
inferieure  de  la  lamelle  el  la  surface  du  disque  permet  a  la  goutte  de 
sang  de  s'elaler  en  couche  mince  et  d'etre  a  l'abri  de  Tair.  Avant  de 
faire  la  preparation,  on  enduit  le  pourtour  de  la  rigolc  d'un  peu  de 
vaseline,  de  maniere  a  oblenir  l'adherencc  de  la  lamelle. 

Cetle  preparation,  facile  el  rapide,  donne  des  renseignements 
d'une  grande  valeur  diagnoslique.  Elle  permet  d'evaluer  le  nombre 
respectif  des  elements  figures,  de  constater  leurs  alterations  mor- 
phologiques  (forme,  volume,  pigmentation),  d'apprecier  la  visco- 
site  des  hematies  et  l'importance  du  reticulum  fibrineux,  et  de  dire, 
dans  certains  cas,  si  Ton  a  affaire  a  une  maladie  phlegmasique 
ou  pyretique,  a  une  leucocytose  ou  a  la  leucemie,  etc.,  de 
deceler  une  inflammation  meconnue,  une  suppuration  cachee,  de 
decouvrir  les  pseudo-parasites  et  les  vrais  parasites  d'un  certain 
volume  (filaire,  hemalozoaire,  spirille),  et  les  cellules  elrangeres  au 
sang. 

On  devrait  recourir  a  cetexamen  beaucoup  plus  souvent  qu'on  ne 
le  fait  encore  aujourd'hui. 

Preparation  de  sang-  sec.  —  Sur  une  lame  bien  plane,  on 
recueille  directement  une  goutte  de  sang,  qu'on  etale  d'un  seul  coup 
avec  une  baguette  de  verre  bien  calibree.  On  agite  alors  fortement  la 
lameet,  des  que  la  dessiccation  est  obtenue,  on  la  couvre  d'une 
lamelle,  destinee  a  proteger  la  preparation  et  maintenue  aux  quatre 
angles  par  une  gouttelette  de  paraffine. 

Les  elements,  d'aulant  plus  separes  quel'etalement  a  ete  plus  com- 
plet,  conservent  leur  forme  normale.  Toutefois,  les  globules  blancs 
sont  un  peu  aplatis  et  elargis.  Les  hematoblastes  sont  en  plus  grand 
nombre  au  point  ou  la  goutte  de  sang  a  ete  deposee. 

II  est  inutile  d'insisler  sur  le  parti  qu'on  peut  tirer  d'une  telle  pre- 
paration au  point  de  vue  de  la  morphologie  cellulaire. 

Fixation.  —  Le  temps  est  le  meilleur  fixateur.  En  pratique,  on  se 
sert  le  plus  souvent  des  vapeurs  d'acide  osmique  et  de  la  chaleur 
seche.  Dans  le  premier  cas,  on  expose  les  preparations,  face  renversee, 
pendant  dix  a  vingt  secondes,  aux  vapeurs  d'une  solution  d'acide 
osmique  a  1  p.  100.  Dans  le  second,  on  les  met  a  l'etuve  seche 
pendant  dix  a  douze  heures,  a  une  temperature  de  110  a  130  de- 
grees (Ehrlich).  On  a  egalcment  conseille  le  sublim6  en  solution 
saturee,  la  solution  d'acide  chromique  a  1  p.  100  (Malassez),  quiagit 
instantanement,  enfin  l'alcoolau  tiers  (Nikiforoff  et  Gabritsclieswsky). 
Ce  dernier  liquide  detruit  les  globules  rouges  :  c'esttanldt  un  avan- 
lage,  tantot  un  inconvenient. 

Coloration.  —  Les  preparations  sechees  et  fixees  peuvent  6tre 
color6es. 

Les  hematies  prennent  les  couleurs  acides,  specialemenl  l'6osine 
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pour  laquelleils  onl  une  v6ritable  affinity  elective.  L'eau  iodo-iodur6e 
se  colore  egalement  bien,  a  condition  que  la  solution  ait  une  cer- 
taine  concentration  ;  dans  le  cas  contraire,  il  y  a  dissolution  et  preci- 
pitation de  rhemoglobine. 

Les  hematoblastes  se  colorent  tres  difficilement,  contrairement  aux 
micro-organismes  aveclesquels  ils  pourraient  6tre  parfoisconfondus. 

Pour  Pexamen  des  leucocgles,  on  peut  employer  reosine  comme 
colorant  du  protoplasma,  et,  comme  colorant  nucleaire,  l'hematoxy- 
line  nouvelle  de  Ranvier,  l'hemateine,  le  bleu  de  methylene,  la 
thionine,  etc.  On  peut  egalement  se  servir  du  melange  acidophile 
d'Ehrlich,  recommande  pour  la  coloration  des  cellules  e'osinophiles(a.). 
Ce  melange  consiste  en  aurantia,  induline,  eosine,  de  chacune  deux 
parties,  avec  trente  parties  de  glycerine. 

Les  granulations  basophiles  sont  mises  en  evidence  avec  les  cou- 
leurs  basiques  d'aniline,  dont  on  se  sert  pour  la  coloration  des  bac- 
teries  (bleu  de  methylene,  violet  de  gentiane,  fuchsine,  etc.).  Les 
granulations  basophiles  y  sont  plus  grosses,  les  granulations  o  sont 
plus  fines.  Pour  colorer  les  granulations  neutrophils,  on  peut 
employer  le  melange  triacide  d'Ehrlich  (1). 

Numeration.  —  La  numeration  des  elements  figures  se  fait  a 
l'aide  d'un  liquide  de  dilution,  qui  doit  reunir  deux  qualites  :  con- 
server  les  elements,  les  disperser  d'une  faQon  uniforme.  Bien 
des  liquides  ont  ete  proposes.  On  a  preconise  l'acide  osmique 
a  1  p.  100  (Mosso),  le  phosphate  de  soude  neutre  a  2  p.  100 
(Mayet),  le  sulfate  de  magnesie  a  5  p.  100  (Graber),  une  solution 
determinee  de  sublime,  de  sulfate  de  soude  et  de  chlorure  de 
sodium  (2)  (Hayem). 

En  se  servant  du  liquide  A  de  M.  Hayem,  on  pourra  voir,  dans 
certains  cas  pathologiques,  les  plaques  phlegmasiqu.es  ou  cachec- 
tiqu.es. 

Rien  n'est  plus  simple  que  de  numerer  les  globules  blancs  dans 
ce  liquide.  M.  Toison  a  cependant  recommande  une  solution  de 

(1)  Voici  la  formule  communiquce  a  Reinbach  (1894)  : 


Orange  G,  solulion  saUir6e  aqueuse   120  grammes. 

Fuchsine  aqueuse   80  — 

Verl  de  methylc   ioo  — 

Eau  dislilleo   3oo  — 

Alcool  absolu   180  — 

Glycerine   5o  — 


Ne  pas  agiter  le  melange  et  puiser  chaque  fois  cc  qu'il  faut  avec  unc  pipette 
plongie  dans  la  couche  superficielle. 

(2)  La  solution  suivante  est  recommandce  par  M.  Hayem  pour  la  numeration 
des  globules  rouges  et  blancs  (liquide  A)  : 


Bichlorure  d'hydrargyre   5o  ccnligr. 

Chlorure  de  sodium   1  gramme. 

SulTate  de  soude   5  grammes. 

Eau  distillee   200  — 
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violet  de  methyle  composee(l)  pour  obtcnirla  coloration  desnoyaux. 

Quant  au  d6nombrement  des  hematoblastes,  il  doit  etre  fait  avec 
le  serum  iode,  le  s6rum  amniotique  ou  l'urine  diabetique  additionnee 
<lr  5  p.  100  d'eau  oxyg6n6e. 

Pour  la  numeration  on  se  sertd'un  h6malim6tre. 

L'appareil  de  MM.  Hayem  et  Nachel  est  compose  :  1°  d'une  petite 
cprouvettc  de  2  centimetres ;  2°  d'un  agitaleur  ;  3°  de  deux 
pipettes,  l'une  de  fort  calibre,  servant  a  meltre  dans  l'eprouvette  le 
serum  artiliciel  (en  general  1/2  centimetre  cube),  l'autre  destinee 
a  rccueillir  le  sang  (2  millimetres  cubes  pour  le  melange); 
4°  d'une  cellule  de  1/5  de  millimetre  de  hauteur,  sur  laquelle  on 
depose  une  forte  goutte  de  sang  dilue  qu'on  recouvre  ensuite d'une 
lamelle  ;  5°  d'une  platine  speciale  avec  micrometre  objectif  projetant 
sur  le  fond  de  la  cellule  un  carre  de  1/5  de  millimetre  de  cote.  On 
compte  ainsi  les  elements  contenus  dans  un  cube  (donl  deux  dimen- 
sions sont  projetees)  de  1/5  de  millimetre.  Le  fitre  du  melange 
est  tel,  qu'on  multiplie  par  31000  la  moyenne  obtenue  par  piusieurs 
numerations. 

II  est  parfois  necessaire  de  compter  la  proportion  relative  des 
diflerentes  varietes  de  globules  blancs.  M.  Jolly,  qui,  sur  les  conscil- 
de  M.  Malassez,  a  repris  cette  etude,  a  indique  les  precautions  a 
prendre  pour  avoir  un  denombrement  exact. 

Le  sang  doit  etre  regulierement  etale  au  moyen  du  dos  d'une  lame 
,  rodee,  dessech6  rapidement  par  agitation,  fixe  soit  par  l'alcool  au  tiers 
si  Ton  ne  veut  pas  conserver  les  globules  rouges,  soit,  dans  le  cas 
contraire,  par  les  vapeurs  d'acide  osmique  ou  par  le  passage  rapide 
dans  une  solution  d'acide  chromique  a  1  p.  100  (Malassez).  Apres 
coloration,  on  porte  la  preparation  sur  la  platine  mobile  du  micros- 
cope, et,  pour  le  denombrement,  on  choisitde  preference,  au  milieu  de 
la  preparation,  unebande  verticale  ou  horizontal,  qui  en  occupe  toute 
i'elendue.  Pour  avoir  des  points  de  repere,  onse  sert  tantot  d'un  ocu- 
laire  quadrille,  tantot  d'une  lamelle  de  verre  quadrillee,  qu'on  lute 
sur  la  lame  au  moyen  de  gouttelettes  de  paraffine.  Combien  de  glo- 
bules blancs  doit-on  passer  en  revue?  300,  quand  on  ne  veut  faire 
que  deux  categories  (mono  et  polynucleaires),  et  400,  quand  on  divise 
les  leucocytes  en  trois  categories  (petits  et  grands  mononucleaires 
et  polynucleaires,  sans  lenir  compte  des  eosinophils).  On  obtient 
ainsi  des  resultats  tr6s  voisins  de  la  verite,  avec  des  errcurs  maxima 
de  4  p.  100  environ  en  plus  ou  en  moins  (Jolly)  (2). 


(1)  Violet  dc  maiiyle  5  B   centigr. 

Clilorure  de  sodium   1  gramme. 

Sulfate  de  soude  pur   8  grammes. 

Glyc6rine  nculre   3o  cenlim.  cubes. 

Eau  distillee   •<*>  — 

(2)  Jolly,  Sur  la  mini  6  rati  on  des  diHerentes  varietes  de  globules  blancs  {Arch. 
<le  mid.  expdr.,  1896,  p.  510). 
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CHROMOMETRIE.  —  L'hcmoglobinc  joue  un  role  Irop  important 
pour  qu'on  puisse  se  borncr  a  un  simple  examen  numerique  des 
hematies,  quand  on  veut  apprecier  les  elements  a  leur  juste  valeur. 

Pour  doser  l'h6moglobine,  on  peut  se  servir  soit  de  ses  propri6t6s 
tincloriales,  soit  de  ses  proprieles  optiques  (voir  Examen  speclros- 
copique). 

L'appareil  chromometrique  de  M.  Hayem  se  compose  :  1°  d'une 
double  cellule  de  verre  en  forme  de  reservoir,  dans  laquelle  on  mel 
d'un  cole  de  l'eau  pure,  de  l'autre  une  solution  de  sang  a  titre 
connu ;  '2°  d'un  cahier  contenant  des  rondelles  coloriees  de  plus  en 
plus  foncees,  qu'on  fait  passer  sous  le  reservoir  -contenant  de  Teau. 

Pourvu  que  la  solution  de  sang  ne  soit  ni  Irop  faible  ni  trop 
forte  par  rapport  aux  rondelles  coloriees  (ce  qu'il  est  facile  de  corri- 
ger  en  elevant  ou  en  abaissant  le  titre  de  la  solution),  on  trouve,  a 
un  moment  donne,  qu'une  des  teintes  vues  a  travers  l'eau  pure  est 
equivalente  a  celle  de  la  solution  sanguine.  Sachant  ce  que  repre- 
sente  en  hematies,  ayant  une  valeur  normale  en  hemoglobine  (0,90 
a  1),  chaque  rondelle  coloriee,  il  est  facile  d'apprecier  ce  que  vaut 
en  hematies  normales  le  millimetre  cube  de  sang. 

En  divisant  ce  chiffre  R  par  le  nombre  des  globules  rouges  N,  on 
obtient  la  valeur  globulaire  G,  soit  la  richesse  d'un  globule  G  en 
hemoglobine. 

L'hemochromometre  de  M.  Malassez  est  bas6  sur  ce  principe 
qu'un  melange  de  carminate  d'ammoniaque  et  d'acide  picrique  imite 
tres  exactemenl.  la  couleur  de  l'oxyhemoglobine.  En  determinant 
unefois  pour  toutes  la  quantile  d'oxyhemoglobine  qui  se  trouve  par 
centimetre  cube  dans  un  sang  dont  la  couleur  correspond  exacte- 
ment  pour  une  epaisseur  donnee,  au  type  de  l'etalon  de  picrocarmi- 
nate,  celui-ci  pourra  servir  ensuite  de  mesure  aux  differents  echan- 
tillons  de  sang  auxquels  il  sera  compare.  La  richesse  en  hemoglo- 
bine est  exprimee  en  quantites  absolues,  en  pour  cent  du  sang. 

CAILLOT  ET  SERUM.  —  L'examen  du  caillot  et  du  serum,  qui,  en 
clinique,  jouissait  autrefois  d'une  si  grande  faveur,  avail  subi  le 
sort  de  la  saignee,  lorsqu'en  1885,  au  congresde  Grenoble,  M.  Hayem 
en  montra  toute  la  valeur.  Depuis  il  n'a  pas  ccsse  de  s'y  int^resser, 
et  c'est  sous  son  inspiration  qu'a  ete  faite  la  these  de  M.  Lenoble  (1). 

II  cxiste  trois  procedes  :  1°  la  saignee,  qui  a  l'avanlage  de  fournir 
une  grande  quantite  de  sang,  mais  a  laquelle  on  ne  peut  guere 
recourir  que  dans  un  but  therapeutique  ;  2°  la  ponclion  aseplique  de 
la  veine  avec  une  aiguille  capillaire,  qui  pcrmet  de  recueillir  une 
cerlainc  quantity  de  sang  dans  une  eprouvctle  ste>ilisee ;  3°  la 
piqdre  'hi  doigt,  qui,  faite  dans  de  bonnes  conditions,  est  ordinai- 

(1)  Lenoiilu,  Caractcres  scmciolo^iques  du  caillot  etdu  scrum,  these,  Paris,  1898. 
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rcment  sufhsante.  EUc  a  du  reste  l'avanlage  d'etre  toujours  acceptee 
des  maladescl  de  permettred'apprecier  lafacilite  de  l'ecoulement  (1). 

Le  membrc  sera  place  dans  une  position  declive.  Les  precautions 
habituelles  etant  prises  pour  la  piqure  du  doigt,  on  recueille  le  sang 
dans  une  pelile  eprouvetle  de  3  a  4  centimetres  cubes,  propre  ct 
seche  (2).  Le  sang  doit  tomber  goutte  a  goutle  directement  dans 
le  fond  du  vase ;  au  besoin,  Ton  hate  un  peu  l'ecoulement  en 
faisant  des  pressions  sur  les  parties  laterales  du  doigt.  L'eprou- 
velte  ne  doit  pas  6tre  completement  remplie.  L'operation  terminee 
(deux  a  quinze  minutes),  on  la  couvre  avec  un  verre  rode  el  on  La 
place  dans  un  endroit  frais. 

Ouand  on  veut  apprecier  la  coagulabilile,  on  note  le  temps  qui 
s'ecoule  entre  le  moment  ou  la  premiere  goutte  de  sang  est  tombee 
et  celui  ou,  le  sang  etant  pris  en  masse,  on  peut  renverser  l'eprou- 
vette  sans  danger. 

Un  simple  coup  d'oeil  permettra  de  juger  de  la  non-relraclilile  ou 
de  la  redissolulion  du  caillot  et  de  certains  caracleres  du  serum, 
lels  que  son  abondance,  sa  couleur,  sa  transparence,  etc. 

Mais,  pour  certaines  recherches,  il  est  indispensable  de  le  deposer 
dansun  nouveauvase.  Pour  cela,  on  se  sertd'une  pipette  et  on  prend 
bien  soin  de  ne  pas  aspirer  la  partie  inferieure,  ou  se  Irouve  souvent 
un  depdt  rougeatre  d'hematies  libres.  Du  reste,  par  le  repos,  les 
elements  qui  ont  ete  entraines  tombent  au  fond  du  liquide  trans  vase. 

On  pourra  faire  ainsi  Yexamen  spectroscopique  et  rechercher,  s'il 
en  est  besoin,  la  inaction  de  Gmelin.  Gette  derniere  seule  permet  de 
difierencier  les  pigments  biliaires  des  pigments  modifies. 

Ouand  on  a  peu  de  serum,  M.  Hayem  recommande  de  procederde 
la  maniere  suivante.  On  place,  a  l'aide  d'une  pipette,  un  peu  d'acide 
nitrique  nitreux  au  fond  d'une  petite  eprouvette  (2  a  3  millimetres 
de  diametre);  puis,  avec  une  autre  pipette,  on  y  depose,  sans  agiler, 
quelques  gouttes  de  serum.  A  la  limite  de  separation  des  deux 
liquides,  l'albumine  du  serum  se  coagule  et  peu  a  peu  celui-ci  se 
prend  en  masse.  Trois  ou  dix  minutes  apres,  la  reaction  de  Gmelin 
apparait  a  la  partie  inferieure  du  caillot,  qui  de  jaune  devient 
bleuatre,  avec  rctlet  verdatre. 

II  serait  facile  egalement  de  rechercher  Yalcalinite  du  serum  par 
le  procede  de  Drouin,  le  poids  sped (Iq lie  par  celui  de  Schmaltz,  car 
tous  deux  exigent  une  tres  faible  quantite  de  liquide. 

Pour  mettre  en  evidence  l'exces  d'acide  urique  dansle  serum  ou  la 
serositei  vesicatoire)des  goulteux,  on  se  sert  du  procede  t/«/i7(Garrod). 

Dans  ce  but,  on  depose  5  centimetres  cubes  environ  do  serum 
frais  dans  un  verre  de  montre  de  grand  diametre.  On  ajoutc  qnrl- 

(1)  L'emploi  des  ventouses  scarifiees  est  un  mauvais  proccdd. 

(2)  L'cprouvette  sera  passdc  dans  la  lessivc  de  soude  (40  p.  100),  puis  lavec  a 
tfrande  eau  ct  scchde  a  lether  el  a  la  flamme. 
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ques  gouttes  d'acide  acelique  cL  on  y  laisse  tomber  un  fil.  Le  serum  se 
prend  d'abord  en  une  masse  gelaliniforme.  On  laisse  reposer  le  tout 
sous  cloche  dans  un  lieu  sec,  autant  que  possible  a  l'abri  des  trepi- 
dations, pendant  trente-six  a  quarante-huit  heures.  On  peut  alors 
constater,  a  l'aide  du  microscope,  que  des  cristaux  rhomboedriques 
d'acide  urique  se  sont  deposes  le  long  du  fil.  Si  le  serum  est  trop 
dessechi,  il  se  forme  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magne- 
sien,  qu'il  faut  dissoudre  dans  l'cau  pour  deceler  les  cristaux  d'acide 
urique.  D'apres  Garrod,  des  cristaux abondants  surle  filsupposeraient 
la  presence  de3a  5  milligrammes  d'acide  pour  65  grammes  de  serum; 
il  y  aurait  plus  de  10  milligrammes,  si  des  cristaux  nageaient  dans 
la  serosite\ 

Ce  procede  n'est  pas  assez  sensible  pour  indiquer  les  traces  d'acide 
urique  qui  existent  a  l'etat  normal.  Mais  dans  la  goutte  aigue,  sauf 
exception,  les  cristaux  sont  manifestes,  tandis  qu'ils  manquent  dans 
le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

BACTERI0L0GIE.  —  L'examen  bacteriologique  du  sang  comprend 
trois  operations  :  1°  l'examen  microscopique  ;  2°  la  culture  ;  3°  l'ino- 
culation. 

Pour  recueillir  le  sang,  on  a  recours  tantot  a  la  piqure  du  doigt, 
tantot  a  la  ponction  capillaire  d'une  veine  superficielle,  tantot  a  la 
ponction  d'un  organe  profond  (rate,  foie,  poumon). 

La  piqure  du  doigt  est  un  procede  peu  recommandable.  Rien  n'est 
plus  simple  que  d'avoir  des  instruments  steriles;  mais  rien  n'est  plus 
difficile  que  de  faireune  piqure  du  doigt  aseptiquement.  II  faudra  net- 
toyerle  doigt  a  la  brosse,  avec  savon  et  eau  chaude,  laisser  ensuite 
pendant  une  dizaine  de  minutes  un  tampon  de  coton  hydrophile 
imbibe  d'une  solution  a  1  p.  100,  laver  a  l'alcool  pour  enlever  les 
traces  de  sublime,  enfin  a  l'elher,  ou  bien,  apres  l'application  du 
sublime,  laver  a  l'eau  sterilisee  et  secher  au  moyen  de  papier  buvard 
sterilise. 

L 'aspiration  direcle  dans  une  veine  superficielle  a  et6  preconisee 
par  Straus.  II  expose  a  moins  de  causes  d'erreur  et  donne  plus  de 
sang,  avanlagea  considerer,  etant  donn^e  la  faible  quanlite  de  micro- 
organismes  circulant  dans  le  sang  infecte.  Apres  voir  place  une  bande 
au-dessus  du  coude  de  manicrc  a  gener  la  circulation  et  a  rendre 
les  veines  plus  saillantes  (lieu  d'election),  on  desinfecte  la  peau  soi- 
gneusement.  Puis,  avec  une  seringue  sterilis6e,  on  pique  la  veine 
choisie,  en  dirigeant  l'aiguille  vcrsl'avanl-bras.  On  remplit  la  seringue 
par  aspiration.  Enfin  la  bande  est  enlevee,  l'aiguille  retiree  et  la  piqure 
fermce  avec  un  peu  de  collodion. 

La  ponction  des  visceres,  de  la  rale,  des  poumons,  du  foie  surtout, 
permet  de  recueillir  t^galement  du  sang.  II  est  bon  d'appliquer  une 
pointe  de  feu  oil  Ton  enfonccra  l'aiguille. 
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A  L'autopsie,  on  peul  faire,  a  I'aide  d'une  pipette,  une  prise  de 
sang  dans  le  coeur,  les  ar teres  ou  les  veines.  On  pratiquera  La  piqure 
apres  avoir  brul6  La  surface  du  point,  choisi.  L'envahissementdu  sang 
apres  la  mort  par  les  bact6ries  a  616  la  cause  de  nombreuses  erreurs. 

Le  sang  recueilli  sort  a  la  fois  a  la  culture,  al'inoculation,  a  L'examen 
hislologique. 

Pour  cerlains  parasites  (filairc,  li6matozoaire),  l'examen  d'une 
preparation  de  sang  frais  peut  snffire.  II  en  est  de  mfime  pour  les 
spirilles  de  la  fievre  r6currentc,  pour  le  charbon. 

Pour  la  plupart  des  bact6ries,  il  est  indispensable  de  faire  une 
preparation  de  sang  sec  et  de  l'examiner  apres  coloration  (Voy.  p.  82(1;. 

Les  li6matoblastes  et  les  granulations  de  certains  leucocytes  pen- 
vent  etre  confondus  avec  les  microcoques.  Mais  les  h6matoblastes  se 
colorent  tr6s  difficilement;  les  granulations  eosinophiles  ou  neutro- 
phils se reconnaissent  sans  peine.  Ouant  aux  granulations  basophiles, 
qui  prennent  toutes  les  couleurs  basiques  d'aniline  (fuchsine, 
violet  de  gentiane  et  de  melhyle,  v6suvine,  bleu  de  methylene,  safra- 
nine),  on  les  distinguera  des  microcoques,  en  se  fondant  principale- 
ment,  comme  le  fait  remarquer  M.  Gilbert  (1),  sur  leur  coloration 
plus  lente,  leur  decoloration  plus  facile,  sur  leurs  limites  moins 
nettes,  leurs  contours  moins  reguliers,  et  enfin  sur  l'inegalile  de 
leur  diamelre. 

SPECTROSCOPIE.  —  L'analyse  spectroscopique,  appliquee  d'abord 
a  l'etude  du  sang  dilue,  de  l'hemoglobine  et  de  ses  deriv6s  (Hoppe- 
Seyler,  Stokes,  CI.  Bernard,  etc.),  peut  servir  egalement  a  l'etude  des 
transformations  de  l'hemoglobine  dans  les  tissus,  a  l'examen  de 
son  activite  de  reduction  (Henocque),  a  la  recherche  des  matieres 
colorantes  contenues  dans  le  serum  (Hayem). 

Le  liquide  a  examiner,  serum  ou  sang  dilue,  est  introduit  dans  une 
petite  cuve  prismatique,  permeltant  l'examen  sous  une  epaisseur 
variee.  S'il  s'agit  de  sang  pur,  on  peut  proc6der  de  deux  facons  : 
ou  bien,  dans  un  premier  tube  a  essai  contenant  un  peu  de  sang,  on 
introduit  un  second  tube  de  moindre  calibre,  quia  pour  effet  d'elaler 
le  sang  en  couche  mince  eritre  les  deux  parois ;  ou  bien  on  emploie 
V hemaloscope  de  M.  Henocque. 

Cet  appareil  est  essentiellement  conslitue  par  deux  lames  de  verre 
d'in6galelargeur,  separeesal'unedeleurs  extremitcs  par  une  distance 
de  300  milliemes  de  millimetre,  limitant  ainsi  un  espacc  prismatique 
presque  capillaire.  Le  sang,  obtenu  par  piqure  du  doigt,  s'y  infiltre 
par  capillarite  et  forme  une  couche  d'une  epaisseur  el  d'une  colora- 
tion graduellement  croissantes. 

On  se  sert  du  spectroscope  ordinaire  ou  du  spectroscope  a  main. 


(1)  A.  Gilbert,  loc.  cil. 
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Spectres  (livers.  —  Oxyhemoglobins .  —  On  connail  le  spectre 
d.'  l'oxyb.6moglobine  avec  ses  deux  bandes  caracUuMsliques  d'ab- 
sorption  entre  les  lignes  D  el  E  do  Frauenhofer  (fig.  .'*7). 


lormi/jctirs  d'o/ide 


HO       150    '  {M 

millimetres 

Fig.  37.  —  Analyse  spcclroscopique. 

I.  spectre  de  I'hdmoglobine  reduitc;  2,  spectre  de  l'oxyhcmoglobine  ;  3,  spectre 
de  la  melhemoglobine  en  solution  acide;  4,  spectre  de  la  methemoglobinc  en  solu- 
tion alcaline;  5,  spectre  d'un  melange  d'oxyhemoglobine  et  de  methemoglobine  • 
<>,  spectre  de  I'urobiline  dans  Purine  acide:  7.  spectre  des  pigments  biliaires' 
8,  spectre  de  I'urobiline  en  solution  dans  Purine  traitde  par  le  chlorure  de  zinc 
ammoniacal.  Cettc  figure  est  empruntee  au  livre  dc  M.  Ilaycm. 


Hemoglobine  r^duite.  —  L'h6moglobine  reduitc,  a  laquelle  est  due 
la  colopation  noiratre  du  sang  dans  L'asphyxie,  donne  une  bande 
unique  large  a  maxima  entre  570  ct  555  [bande  de  Slakes). 

Lorsqu'on  agite  sa  solution  au  contact  de  Pair,  roxyh6inoglobinc 
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se  reforme,  la  bande  de  Stokes  disparalt  et  les  deux  bandes  entre 
D  el  E  reparaissent.  [nversement,  en  traitanl  une  solution  d'oxyh6- 
moglobine  par  des  agents  r6ducteurs  (sulfhydrate  d'ammoniaque, 
tartrate  ferreux  ammoniacal,  hydrosulfite  dc  sodium),  la  couleur 
rouge  du  liquide  fail  place  a  une  teinle  foncee  et  on  voit  alors  la 
bande  de  Stokes. 

Hemoglobine  oxycarbonee. —  Son  spectre  est  semblable  a  celui  de 
l'oxyh£moglobine.  Les  deux  bandes  d'absorplion  sont  seulement 
reportees  un  peu  plus  a  droitc.  Toutefois,  le  fait  qu'elles  ne  se  mo- 
difientpas  sous  l'influence  des  agents  reducleurs  permet  de  distinguer 
facilenient  l'hemoglobine  oxycarbon6e  de  l'oxyhemoglobine.  Ces 
caracteres  spectroscopiques  sont  d'autant  plus  pr6cieux  que  la  mor- 
phologie  des  hematies  n'est  nullement  modifiee. 

Methemoglobine.  —  La  methemoglobine,  compose  oxygene  de 
l'hemoglobine,  stable  et  impropre  a  l'hematose,  puisqu'il  est  incapable 
de  perdre  son  oxygene,  donne,  en  solution  alcaline,  une  bande  dans  le 
rouge  entre  C  et  D  avec  tout  le  reste  clu  spectre  sombre;  en  diluant 
la  solution,  on  voit  encore  une  bande  Ires  fonc6e  entre  E  et  F  (voir 
le  spectre  pour  les  autres  details)  et  une  absorption  complete  de 
rindigo  et  du  violet.  Enfin,  dans  les  conditions  habituelles  d'obser- 
vation,  les  deux  bandes  d'oxyhemoglobine  sont  pergues  :  on  a  done 
alors  un  spectre  compose  d'oxyhemoglobine  et  de  methemoglobine. 

On  constate  la  presence  de  la  methemoglobine  dans  certains 
liquides  hernorragiques,  dans  les  urines  hematurique  et  hemoglobinu- 
rique,  a  la  suite  de  certains  empoisonnements  ou  de  l'administration 
de  certains  medicaments  (nitrite  d'amyle,  chlorate  de  potasse  et  de 
soude,  ferricyanures  de  potassium  et  de  sodium,  permanganate  de 
potasse,  acide  osmique,  acide  pyrogallique,  ac6tanilide,  etc.)  (1). 

Les  agents  reducteurs  peuvent  la  transformer  en  hemoglobine,  et 
celle-ci  peut  redevenir  de  l'oxyhemoglobine. 

Urobiline. —  Uurobiline.  qu'on  observe  dans  de  nombreux  serums 
palhologiques  donne  une  bande  entre  le  vert  et  le  bleu. 

Pigments  biliaires.  —  Quant  aux  pigments  biliaires,  ils  eteignent 
toute  la  partie  droite  clu  spectre.  On  peut  voir  en  meme  temps,  sur 
la  gauche,  la  bande  de  l'urobiline. 

Dosage  de  Themoglobiiie.  —  Le  spectroscope  permet  encore 
de  doser  l'hemoglobine  d'apres  le  procede  de  M.  Ilenocque.  Son 
hematoscope  porte  une  echelle  millimetrique,  indiquant  l'epaisseur 
de  la  couche  du  sang  observ6.  Avec  le  spectroscope  a  main  ou  avec 
riiemalospectroscope  qu'il  a  imagine,  on  recherche  a  quel  niveau  de 
la  regie,  a  quelle  epaisseur  du  sang,  on  constate  nettement  les  bandes 
caracteristiques  de  l'oxyhemoglobine,  bande  a  entre  570  et  .v.io, 
bande  pentrc  550  et  530.  L'espace  intermediaire  doit  rester  verdalre 


(1)  G.  IIayem,  Du  sang,  p.  365. 
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sans  aucune  obscurity.  Une  table  de  concordance  donne  la  quantity 
d'oxyhemoglobine  correspondant  avec  l'epaisseur  observed  dans 
l'^chelle  de  l'htimatoscope  (1). 

La  normale,  chez  l'homme  cle  vingt  a  cinquante  ans,  varie  entre 
13  el  14  p.  100,  et  chez  la  l'emme  entre  12  et  13  p.  100. 

Sans  insister  ici  sur  les  nombreuses  causes  qui  peuvent  faire  varier 
la  quantite  d'hemoglobine,  nous  signalons  seulement  sa  diminution 
dans  toutes  les  anemies,  specialement  dans  la  chlorose.  M.  Henocque 
donne  le  tableau  suivant : 

A  partir  de  11,5  a  11  pour  100  il  y  a  debut  cle  1'anemie. 

—  10,5  a    0      —      1'anemie  est  confirmee. 

—  8,5  a    7      —      l'anemie  est  intense. 

—  6,5  a  4,5      —       1'anemie  est  grave. 

—  4,3  —      l'anemie  est  extreme  ou  cachectique. 

Activite  de  reduction  de  roxyhemog-Iobinc.  — M.  Henocque 
a  etudi6,  de  la  maniere  suivanle,  l'activite  de  reduction  de  l'hemo- 
globine  dans  les  tissus.  Si  Ton  observe  avec  le  spectroscope  a  vision 
directe  la  surface  de  l'ongle  du  pouce,  on  reconnait  nettemenl  la 
premiere  bande  de  l'oxyhemoglobine,  faiblement  la  seconde.  Si  Ton 
applique  une  ligature  avec  un  tube  de  caoutchouc  autour  de  la  pha- 
lange, on  voit  successivement  la  seconde  bande  disparaitre,  puis  la 
premiere  palir,  alors  que  le  jaune  apparait.  Ce  phenomene  du  vivage 
se  produit  en  trente  secondes ;  enfin  la  premiere  bande  disparait  au 
bout  d'une  minute  environ,  laissant  voir  le  spectre  solaire  reflechi 
par  Tongle.  A  ce  moment,  la  reduction  est  accomplie.  La  duree  de 
reduction  est  mesuree  par  le  temps  qui  separe  l'application  de  la 
ligature  et  ladisparition  complete  de  la  bande  a. 

La  formule  suivante  permet  de  connaitre  l'activite  de  reduc- 

Ouantite  d'oxyhemoglobine 

lion  :  ^  j — ,        \  —  xo- 

duree  de  reduction 

Cette  activite  de  reduction  est  plus  faible  chez  les  chlorotiques 

que  dans  les  anemies  symptomaliques.  Elle  est  <§galement  diminu^e 

a  la  suile  de  l'absorption  de  nombreux  medicaments  (antipyrinc. 

exalgine,  aceHanilide,  nitrite  d'amyle,  etc.)  et  de  la  chloroformisation. 

(1)  Hknocque,  Spectroscopie  du  sang.  Traite"  de  pathol.  gcner.,  t.  IV,  p.  84. 
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SEIYIIOLOGIE  PROPREMENT  DITE. 

La  s6miologie  <lu  sang  comprend  l'6tude  des  sigucs  fournis  par 
l'examen  des  616ments  figures,  normaux  et  anormaux,  du  caillol  ei 
du  serum. 

Parmi  les  Elements  figur6s,  les  uns  repr6sentent  les  cellules  aor- 
males  du  sang  :  hematics,  hematoblasles,  globules  blanes;  d'autres, 
tout  en  prenant  naissance  dans  l'organisme,  n'apparaissenl  dans  le 
sang  qu'a  l'etat  pathologique  :  hemalies  nucle6es,  pigments,  granu- 
lations, cellules  libres;  d'autres  enfin  sont  des  parasites  animaux  et 
microbiens. 

Le  caillot  et  le  serum,  le  processus  de  coagulation  out  etc  l'objel 
de  travaux  recents,  sur  lesquels  il  convient  d'insister. 

D'autre  part,  la  pression  osmotique  est  un  sujet  d'actualile,  qui 
a  desormais  sa  place  marquee  en  hematologic  Elle  sera  l'objet 
d  un  expose  succinct. 

ELEMENTS  FIGURES. 

GLOBULES  ROUGES.  —  A  l'etat  normal,  les  globules  rouges  ou 
erythrocytes  sont  de  petits  corpuscules  arrondis,  plats,  excaves  a 
leur  centre,  disco'ides  et  biconcaves,  de  couleur  orangee.  Vus  de 
champ,  ils  ont  la  forme  d'un  biscuit  ou  d'un  sablier  peu  etrangle.  Le 
contour  en  est  lisse  et  regulier. 

Leur  diametre  variable  permet  de  distinguer  des  globules  grands, 
moyens,  petits  :  les  premiers  mesurent  8jx,5  a  9  jx;  les  seconds 7jjl, 5. 
les  dernicrs  6ta,5  a  6  [a.  On  compte,  en  general,  pour  100  globules  : 
75  moyens,  12,5  grands  et  autant  de  petits  (Hayem). 

La  richesse  en  hemoglobine  est  proportionnelle  au  volume  des 
elements.  La  matiere  colorante  est  a  l'etat  d'hemoglobine  reduite 
dans  le  sang  noir,  veineux,  d'oxyhemoglobine  dans  le  sang  rouge, 
arteriel,  et  la  transformation  de  la  premiere  en  la  seconde,  autre- 
ment  dit,  la  faculty  d'oxygenation,  est  des  plus  actives. 

Alors  que,  dans  le  courant  sanguin,  ils  ne  prennent  aucune  colora- 
tion (achromatophiles),  les  globules  rouges  se  colorent  avec  la  plus 
grande  facilite  par  les  matieres  acides  et  surtout  par  l'eosine  dans 
les  preparations  microscopiques.  Gette  coloration  est  Elective  el 
mi-me  l'affimt6  pour  l'eosine  est  telle,  qu'en  presence  d'un  melange 
d  eosine  et  de  bleu  de  methylene,  e'est  l'eosine  qu'ils  prennenl  seule 
[monochromalophiles). 

Lorsqu'on  les  examine  dans  la  cellule  a  rigole,  a  l'elal  fi  nis,  les 
globules  rouges  se  disposent  en  piles  de  monnaie,  s6par6es  par  des 
espaces  libres.  Ils  sont  visqueux,  coherents.  Ils  soul  encore  elas- 
tifjucs,  mailables,  tout  prepares  a  rcprendre  leur  forme  discoidc  el 
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biconcave  primitive,  aussitdt  que  cessela  compression  ou  loute  autre 
cause  de  deformation. 

Morphologic  ct  reactions  histochimiques.  —  Avant  de 
decrire  les  modifications  morphologiques  et  les  reactions  histochi- 
miques des  globules  rouges,  il  est  indispensable  de  signaler  leur 
grande  vulnerabilite,  cause  de  tant  d'erreurs. 

Alterations  aiutficielles.  —  Les  principales  alterations  artifi- 
cielles  (1)  qu'elles  subissent  sous  l'influence  de  causes  diverses  (hu- 
midite,  malproprete  de  la  peau  ou  de  la  lame,  traumatismes),  sont  la 
transformation  spherique  ou  vesiculeuse,  la  deformation  epineuse  et 
multiforme,  la  fragmentation,  l'etat  crenele. 

L'etat  vesiculeux  donne  lieu  a  la  formation  de  boules  spheriques  : 
les  unes,  plus  petites,  plus  colorees  que  les  hematies  normales, 
ressemblent  aux  elements  decrits  par  Masius  et  Vanlair  sous  le  nom 
de  microcyles ;  les  autres,  d'un  volume  plus  ou  moins  grand,  sont,  a 
cause  de  leur  paleur  ou  de  leur  decoloration,  designes  sous  le  nom  de 
chlorocijles  ou  d'achromacyles.  On  peut  voir  aussi  des  chlorocytes 
epineux  et  des  microcyles  epineux.  Mais,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  malgr6  le  soin  avec  lequel  la  preparation  a  ete  faite  (Hayem),  on 
voit  dans  le  sang  pur  des  chlorocytes  ou  des  achromacytes,  c'est-a- 
dire  des  elements  en  voie  de  dissolution. 

Diametre.  —  A  l'etat  normal,  il  existe  toujours  quelques  elements 
d'une  petitesse  extreme,  appeles  globules  nains  (Hayem)  et  mesurant 
de  3u.,5  a  6  u..  A  l'etat  pathologique,  surtout  dans  les  anemies  chro- 
niques,  leur  nombre  est  considerable  :  ainsi  tombent  le  diametre 
moyen  des  hematies  et,  par  consequent,  la  valeur  globulaire. 

Inversement,  on  peut  constater  des  globules  geants,  des  macrocyles, 
mesurant  de  9  p.,  5  a  12  u.,  exceptionnellement  14  et  meme  16  u..  On 
les  rencontre  parfois  a  cote  des  globules  nains.  Frequents  dans  les 
anemies  extremes  et  l'anemie  pernicieuse  progressive,  ils  61event  la 
valeur  globulaire  au-dessus  de  l'unite. 

Une  legere  augmentation  du  diametre  moyen  des  hematies  a  6t6 
signage  dans  la  cyanose  et  le  myxcedeme  (Vaquez). 

Forme.  Aspect.  —  En  dehors  des  alterations  artificielles,  les 
ln'-maties  peuvent  perdre  leur  forme  disco'ide  reguliere  el  meme  pre- 
senter des  prolongements  ayant  jusqu'a  6  [x :  elles  deviennent  ainsi 
ovalaires,  piriformes,  fusiformes,  prenant  plus  ou  moins  l'aspect 
d  un  croissant,  d'une  cornue,  d'une  raquette,  d'un  marteau.  Ces 
modifications  morphologiques,  poikilocytose  de  Quincke,  frappent 
surtout  les  globules  moyens  et  petits.  On  les  observe  parficulieremenl 
dans  les  anemies  chroniques,  dans  l'anemie  cancdreuse. 

A  signaler  encore  Yaspect  cribriforme,  simulant  des  trous  ou  des 
fentes  a  l'inturieur  des  globules,  les  espaces  incolores  d'aspect 


(1)  G.  Hayem,  Du  Sang,  p.  68. 
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vilreux,  depourvus  d'h^moglobine,  lcs  peliles  vesicules  claires, 
brillantes,  mais  non  graisseuses,  de  cerlaines  hemalies  dans  les 
anemies  tres  avancees,  les  grains  pigmenlaires  qu'elles  contiennenl 
dans  la  fievre  intermittente,  lcs  blocs  anguleux  periglobulaires  de 
maliere  crislalline,  qu'on  Irouve  dans  les  preparations  de  sang  sec, 
quelle  que  soit  la  variete  d'anemie. 

Coloration.  —  Les  chlorocytes  et  les  achromacyles  sont  l'indice 
d'une  vulnerabilile  excessive  des  globules  rouges.  On  les  rencontre 
dans  les  maladies  infectieuses  :  fievre  typho'ide  adynamique,  variole 


Fig-.  38.  —  Deformations  globulaires  clans  un  cas  d'anemie  cancereuse 
(d'apres  line  photographie  communiquee  par  M.  Hayem). 

hemorragique,  pneumonie  typho'ide,  etc.  Suivant  toule  probability, 
la  dissolution  de  l'hemoglobine  a  lieu  dans  lesang  circulant(Hayem). 

On  sait,  du  reste,  que  dans 
diverses  maladies  le  serum 
renferme  une  certaine  propor- 
tion d'hemoglobine  dissoute. 

Ces  cas  mis  a  part,  ainsi  que 
les  phenomenes  de  necrobiose 
dont  il  sera  question  plus  loin, 
la  coloration  des  hemalies  est 
soumise  a  des  variations  qu'il 
faut  indiqucr.  Ellc  est  plus 
intense,  plus  foncee  dans  la 
cyanose  et  cerlaines  intoxica- 
tions, plus  brune,  plus  terne,  lorsque  l'liemoglobine  s'est  trans- 
formed en  m6themoglobine.  Au   microscope,  la   coloration  des 


Fig  39.  —  Formations  crislallines  autour  des 
globules  rouges  (c/r.)  (d'apres  M.  Hayem). 
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globules  est  en  effet  la  memo,  que  I'hemoglobine  soil  combined  a 
l'oxygene  ou  a  l'oxyde  de  carbone;  seul  le  spectroscope  permet  de 
Cairo  le  diagnostic  (Voy.  p.  767). 

Dansles  anemies,  la  paleur  des  globules  va  de  pair  avec  la  dimi- 
nution dudiametre  ;  maisil  n'y  a  pas  toujours  proportionnalite  entre 
les  deux  facteurs  :  volume  et  richesse  en  hemoglobine  (Hayem).  Les 
petits  globules  d6formes  sont  les  plus  d^colores  ;  mais  les  grands 
globules  et  les  globules  geants  peuvent  etre  egalement  pales;  d'oii 
la  variabilite  de  la  valeur  globulaire  G. 

La  coloration  du  sang,  appr6ci£e  a  l'aide  des  methodes  colorime- 
Iriques,  donne  une  mesure  moyenne  d'hematies  par  millimetre  cube, 
exprimee  en  globules  normaux,  ayant  une  valeur  normale  d'h6mo- 
globine.  D'unemaniere  g6nerale,  la  presence  de  nombreux  globules 
de  petite  dimension  fait  baisser  la  valeur  globulaire  G  a  0,60,  a  0,50, 
0,40  :  l'anemie  chlorotique  est  le  type  des  anemies  de  ce  genre. 

Au  contraire,  dans  les  anemies  extremes  et  Tanemie  pernicieuse, 
dans  les  cas  ou  la  renovation  sanguine  est  difficile,  sinon  impossible, 
les  petits  globules  font  defaut  ou  sont  peu  nombreux,  tandis  que  les 
grands  globules,  les  globules  geants,  sont  en  majorite  ;la  valeur  glo- 
bulaire se  rapproche  alors  de  i'unit6  et  la  depasse  meme  :  de  0,90, 
a  l'etat  normal,  on  l'a  vue  atteindre  le  chiffre  exceptionnel  1,70 
(Hayem). 

Reactions  histociiimiques.  —  A  l'etat  normal,  les  globules  rouges 
ont  une  veritable  af finite  elective  pour  Veosine  qu'ils  prennent  seule  au 
milieu  d'un  melange  de  couleurs  d'aniline.  A  l'etat  pathologique, 
surlout  dansles  anemies  graves  [Maragliano  (1),  Gabritschewsky  (2)], 
dans  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  variole,  le  typhus  (Celli  et  Guar- 
neri)  (3),  le  purpura  (Spietschka)  (4),  un  certain  nombre  d'e1.ements 
perdent  cette  propriete  elective.  Quand  la  preparation  est  plong6e 
dans  les  melanges  colorants  en  usage,  ils  prennent  jusqu'a  deux  ou 
trois  couleurs,  soit  d'une  maniere  diffuse,  soit  par  trainees  ou  par 
points,  particulierement  a  leur  partie  centrale  (Maragliano).  Ils  de- 
viennent  ainsi  polychromatophiles  :  ce  serait,  pour  Ehrlich,  un  signe 
de  mort. 

Dans  ces  derni6res  annees,  L.  Bremer  (de  Saint-Louis)  a  montre 
que  les  hematies  qui,  a  l'6tat  normal,  se  colorent  par  les  couleurs 
acides,  prennent  au  contraire,  chez  les  diabetiques,  les  couleurs 
basiques  (5).  Si  done,  commele  faitcet  auteur,  on  prepare  une  com- 

(1)  Maragliano,  Verhandluncjen  d.  int.  med.  Cong,  in  Berlin,  1891,  Ablhl.  V, 
p.  148. 

(2)  Gabritschewsky,  Archiv  f.  exper.  Pathol.,  Bd.  XXVIII,  p.  83. 

(3)  Celli  et  Guarneri,  Fortschritl  der  Med.,  1889,  n°  li. 

(4)  Spietschka,  Arch.  f.  Dermat.  u.  Syph.,  1891. 

(5)  Consulter  sur  la  reaction  de  Bremer  dans  le  sang  des  diabetiques  la  commu- 
nication de  MM.  Marie  et  Le  Gall  a  la  Socicld  midicale  des  hdpitaux,  le  30  avril 
1897,  etla  discussion  a  la  Socidld  de  medecine  interne  de  Berlin,  le  lcr  nov.  1897. 
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binaison  d'eosine  a  l'eau  et  de  bleu  de  methylene  pur  sans  zinc  (1), 
ou  avec  zinc  (L6pine),  ct  qu'on  y  Lrcmpe,  pendant  cinq  minutes,  les 
lamelles  enduites  de  sang  fix6  a  l'etuve  et  provenant  soit  d'individus 
sains,  soit  de  diabeliques,  on  constate  que  le  sang  normal  revSl 
une  teinte  violacec  landis  que  le  sang  diabetique  est  verdatre. 

Bremer  a  indique  un  second  procede  plus  exp6ditif,  qui  conduit  a 
des  resullats  a  peu  pres  analogues  au  point  devue  de  la  differencia- 
tion  du  sang  normal  etdu  sang  diabetique.  II  prend  une  solution  soit 
■de  rouge  de  Congo,  soit  de  bleu  de  methylene  (couleurs  acides),  et 
y  trempe  des  lames  sur  lesquelles  on  a  etendu,  puis  fixe  a  l'6tuve 
d'assez  epaisses  couches  de  sang;  au  bout  de  deux  a  cinq  minutes 
ces  lames  sont  retirees  et  lav6es  a  l'eau  ;  on  voit  alors  que  le  sang 
normal  s'est  fortement  colore,  soit  en  rouge,  soit  en  bleu,  suivant  la 
couleur  choisie,  tandis  que  le  sang  diabetique  n'a  pas  ou  presque 
pas  pris  la  couleur.  Par  contre,  le  rouge  ecarlate  de  Biebrich  pr6- 
sente  une  affinite  particuliere  pour  les  hematies  du  sang  diabetique 
etne  colore  pas  ou  k  peine  les  hematies  du  sang  normal. 

MM.  Marie  et  Le  Goff  ont  pu  constater  la  parfaite  realiti  de  la 
reaction  de  Bremer,  qui,  nettement  qualitative,  est  quantitative  dans 
une  certaine  mesure.  Mais  l'accord  cesse  sur  l'explicalion  qu'il 
convient  d'en  donner. 

Pour  l'auteur  americain,  cette  reaction  serait  due  a  l'exislence 
dans  le  globule  rouge  d'une  substance,  de  nature  inconnue,  qui 
auraitla  propriete  de  se  combiner  avec  le  bleu  de  methylene,  ct  il  en 
donne  comme  preuve,  qu'en  plongeant  une  lame  de  sang  normal 
dans  une  urine  diabetique,  on  oblient  la  reaction  du  sang  diabe- 
tique. 

Pour  MM.  Marie  et  Le  GofT,  la  production  de  la  reaction,  dans  ce 
cas,  tientsimplement  al'alcalinite  de  Purine  diabetique,  dans  laquelle 
a  ete  plongee  la  lame  de  sang  normal.  La  meilleure  preuve  en  est 
•qu'on  peut  reproduire  la  reaction  caracteristique  du  sang  diabetique 
avec  une  lame  de  sang  normal  plonge  dans  Purine  d'un  sujet  sain, 
•devenue  alcaline  par  putrefaction.  Aleuravis,  la  reaction  decrite  par 
Bremer  ne  peut  s'expliquer  que  par  un  etat  particulier  du  proto- 
plasma  du  globule  rouge,  etat  particulier  qui  est  peut-etre  l'indice 
•d'une  clegenerescence  de  ce  globule. 

La  reaction  de  Bremer  n'esl  nullement  caracteristique  du  diabete, 
car  elle  est  tout  aussi  prononcee  avec  les  globules  rouges  du  sang 
leucemique  (Lepineet  Lyonnet). 

(1)  Pour  preparer  le  rdactif  de  Bremer,  on  prend,  d'une  part,  une  solution  satu- 
r6e  d'eosine,  et,  d'autre  part,  une  solution  saturee  de  bleu  de  methylene  (d'apr&S 
l'experience  clc  M.  Lepine,  e'est  le  bleu  de  methylene  renfermant  du  zinc  qu'il  laut 
choisir)  ;  on  melange  les  deux  solutions;  il  se  fait  un  precipite :  on  le  recueille  sur 
un  fdtre  et  on  y  ajoute  un  peu  d'eosine  et  un  peu  de  bleu  de  methylene,  puis  on 
dissout  le  tout  dans  l'alcool.  II  faut  toujours  employer  une  solution  reccnte  qu'on 
dilue  dans  l'eau  au  moment  de  s'en  scrvir  (Semai'ne  medicalc,  1897,  p.  170). 
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Necrobiose.  —  La  polychromalophilie  et  l'inversion  des  reactions 
histochimiques  sont  des  signes  de  deg6neresccnce  des  hematies. 

Maragliano  et  Castellino  (1),  qui  ont  etudie"  lcs  processus  necrobio- 
tiquos  de  ces  elements,  classent  les  phenomenes  morphologiques 
dont  ils  ont  ete  temoins  en  deux  groupes,  correspondant  soil  a  des 
modifications  partielles,  simplement  endoglobulaires,  soita  des  modi- 
fications totales. 

Les  alterations  endoglobulaires  consistent  dabord  en  line  tume- 
faction et  une  decoloration  progressive  de  la  parlie  centrale  du  cor- 
puscule,  si  bien  que  la  peripheric  peut  rester  seule  coloree.  Ces 
espaces  incolores  sont  le  siege  de  phenomenes  amceboides  et,  sous 
les  yeux  de  l'observateur,  ils  prennent  les  formes  les  plus  variees 
(batonnets,  triangles,  etc.).  Peu  a  peu,  les  mouvements  deviennent 
plus  vifs  et  le  corpuscule  prend  Papparence  d'une  masse  granuleuse. 

A  ce  premier  stade  d'alterations  partielles  endoglobulaires,  qui 
commence  au  bout  de  trente  a  soixante-dix  minutes,  succede  un 
second  stade,  caracterise  par  les  alterations  du  corpuscule  tout 
entier.  Celui-ci  presente  de  fines  pointes,  des  crochets,  de  petites 
bosses;  puis,  comme  si  le  plasma  globulaire  se  ramollissait,  il  est 
agite  de  mouvements  amoebo'ides  et  bientdt  il  presente  ce  polymor- 
phisme  qui  caracterise  la  poikilocytose.  Alors  de  petites  parties  ten- 
dent  a  s'en  separer  et  les  debris  errent  en  fin  librement  dans  le 
plasma. 

Ces  alterations,  surtoul  les  alterations  endoglobulaires,  ne  sont  pas 
purement  artificielles  ;  on  peut  les  observer  dans  le  sang  frais.  Elles 
ont  un  certain  int6ret  clinique,  car  elles  indiquent  une  augmentation 
du  pouvoir  globulicide  du  plasma  (Castellino).  Les  poisons  les  plus 
diflerents  (chloroforme,  hydroxylamine,  antifebrine),  les  solutions 
acides  et  alcalines,  les  extraits  d'organe  peuvent  provoquer  des  phe- 
nomenes de  necrose  identiques. 

CONTRACTILITE    DES   GLOBULES  ROUGES   ET   PSEUDO-PARASITES.    —  La 

contractilite  des  globules  rouges  est  un  phenomene  pathologique. 
Dans  les  anemies  intenses  du  troisieme  et  plus  souvent  encore  du 
quatrieme  degre,  certains  globules,  surtout  les  globules  nains, 
acquierent  la  propriete  de  se  deformer  ou  de  se  mouvoir  dans  la 
preparation  du  sang  pur.  Ils  simulent  la  presence  de  parasites 
•dans  le  sang  et  peuvent  6tre  d6signes  sous  le  nom  de  pseudo 
parasites  (2). 

(1)  Castelmno,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bel.  XXI,  p.  415.  —  Mahagmako,  Verhund- 
Inngen  des  XI  Comjr.  f.  inn.  Medicin,  Leipzig,  1892,  p.  33. 

(2)  Les  plidnomenes  ndcrobiotiques  du  second  stade,  decrits  par  Maragliano  et 
Castellino,  rappellent,  par  certains  coles,  les  phenomenes  de  contractilite  anormale 
■et  les  pseudo-parasites  de  M.  Hayem. 

(3)  G.  Hayem,  Du  Sang,  18S9,  p.  916.  —  De  la  contractilite  des  globules  rouges 
et  des  pseudo-parasites  du  sang  dans  ran(5mic  exlrdme  [Soc.  med.  des  /io/j.,  1890). 
—  Forme  an(5miquc  du  cancer  de  l'estomac  {1'resse  medicale,  1898.  n°  71,  p.  113). 
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M.  Hayem  en  a  decrit  qualre  types  : 

«  Dans  le  premier,  les  globules  sont  contractiles  dans  toute  leur  masse.  II 
s  agit  de  globules  de  tailles  variees,  se  dtformant  sur  place  avec  une  certaine 
lenteur.  Pour  se  rendre  compte  de  ces  deformations,  il  convient  de  dessiner 
a  la  chambre  claire,  de  minute  en  minute,  les  formes  successives  que  pren- 
nenl  les  elements.  Leur  contour  devient  irrdgulier,  ils  se  couvrent  de  bosse- 
lures,  forment  des  poinles  mousses  arrondies,  se  gonflent  par  places,  s'apla- 
tissent  en  d'aulres,  semblenl  s'etrangler  sur  certaines.  Ces  deformations  ne 
sont  pas  analogues  avec  celles  de  certains  globules  blancs,  mais  elles  ne 
s'accompagnenl  pas  de  reptation.  Elles  sont  tout  a  fait  comparables  a  celles 
qu'on  peut  observer  dans  les  globules  rouges  nucleus  de  l'embryon  et  dans 
les  hematoblastes  nucleus  de  la  moelle  des  os. 

Le  deuxieme  type  de  contractilite  anormale  des  globules  rouges  est  carac- 

terise  par  la  production  de  prolongements  mo- 
biles, a  la  surface  d'elementsdetaille  variable. 

Ces  prolongements,  sortes  de  lentacules  ou 
de  flagella,  sont  animus  d 'oscillations  lentes, 
ou  de  veritables  mouvements  vermiculaires, 
assez  forts  quelquefois  pour  provoquer  un  leger 
defacement  du  corps  de  l'element.  Ils  se 
rencontrent  non  seulement  dans  ce  deuxieme 
Fig.  40.  -  Globules  rouges  de-  type  mais  peuvent  se  voir  aussi  dans  les 
lormes,  avec  prolongements     \ r,  '        ,  .  .      ..       .    ,    .  . 

mobiles  (m\ dans uncasd'an6-    globules  du  premier  type,  detail  qui  n  existe 

mie  extreme  (cancer)  (d'apres    pas  dans  ma  note   de   1890,  mais  que  j'ai 

un  dessin  de  M.  Hayem).  observe  depuis. 

Dans  le  troisieme  type,  le  plus  frequent  de 
tous,  les  elements  subissent  des  oscillations  sur  place.  Ce  sont  de  petits 
globules  Ires  legers,  tellement  legers  qu'ils  flottent  dans  la  preparation. 

Ils  oscillent  assez  rapidement  autour  d'un  axe  passant  par  leur  plus  grand 
diametre  ;  on  les  voit  successivement  de  champ,  de  face.  Ils  prennenl  a 
chaque  instant  un  aspect  different,  mais,  en  realile,  ils  ne  changent  pas  de 
forme. 

Le  quatrieme  type,  enlin.  est  constitue  par  des  elements  qui  se  deplacent 
dans  la  preparation  au  moyen  de  mouvements  de  reptation  quelquefois  tres 
rapides;  je  leur  ai  donncle  nom  de  pseudo-parasites  ;  ils  se  rencontrent  egale- 
ment  avec  une  assez  grande  frequence.  Cesont  aussi  des  globules  nains,  mais 
des  globules  tres  deformes,  ayant  pris  l'aspect  de  ba  tonnets  noueux,  quelque- 
fois assez  regulieremenl  cylindriques,  d'aulres  fois  legerement  renlles  a  I'une 
deleurs  extremiles,  prescnlant  en  sommc  des  aspects  variables.  Ils  mesurent 
a  4  [j.  de  longueur,  quelquefois  7  a  8  p.,  tres  exceptionnellement  jusqu'a  12  fi- 
lls sont  douds  de  deux  sortes  de  mouvements  :  mouvements  d'oscillation 
autour  de  leur  grand  axe,  et  mouvements  d'inflcxion  laterale  :  r  est  la  com- 
binaison  de  ces  deux  sortes  de  mouvements  qui  produit  le  deplaccment;  il  y 
a  cbangement  et  de  forme  el  de  place.  ■ 

Les  pseudo-parasites  traversent  les  lacs  plasmatiques,  se  glissenl  entre  les 
piles  de  globules  et  parviennent  parfois  a  les  franchir  ou  i\  les  conlourner 
pour  reparaitre  plus  loin. 

On  peut  suivre  leurs  mouvements  pendant  plusieurs  hcures,  et,  au  bout  de 
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ce  temps,  Us  redeviennent  fixes  et  rigides.  II  m'a  semble  dans  certains  cas 
quequelques-unsdes  pseudo-parasites  ttaient  formes  pardes  prolongementft 
tentaculaires  d^tacMs  tics  elements  du  deuxieme  type.  » 

Les  phenomenes  de  contractility  ont  une  duree  variable,  mais 
limitee  a  deux  ou  trois  heures  en  moyenne. 

lis  ne  s'observent  que  sur  des  elements  pathologiques  alleres  et 
arret6s  dans  leur  developpement.  lis  ne  caracierisent  pas  tant  une 
maladie  qu'un  degre  avance  d'aglobulie.  M.  Hayem  ne  les  a  rencon- 
tres que  dans  les  an^mies  et  surlout  dans  l'anemie  cancereuse,  en 
raison  sans  doute  de  l'abondance  des  globules  nains  de-formes. 

Viscosite  et  coherence.  —  Jusqu'ici  il  n'a  guere  ete  question  que 
de  la  morphologie  et  des  reactions  histochimiques  envisagees  'pour 


Fig.  41.  —  Examen  de  sang  pur  dans  la  pneumonic.  Petils  espaces  plasmatiques 
contenant  des  globules  blancs  et  un  reticulum  fibrineux  n°  1. 


ainsi  dire  isolement.  II  est  une  nouvelle  propriete  des  hematies  que 
l'examen  du  sang  pur  nous  permet  d'apprecier  en  quelques  minutes, 
e'est  la  viscosite  ou  l'adherence. 

Normalement,  les  hematies  se  disposent  sous  forme  de  piles 
de  monnaie  (ilots)  laissant  entre  elles  des  espaces  plasmatiques 
(mers). 

A  Tetat  pathologique,  les  piles  sont  d'autant  plus  courtes,  les 
espaces  plasmatiques  d'autant  plus  larges,  que  l'anemie  sera  plus 
grande.  A  peine  les  ilots  globulaires  sont-ils  formes  de  quelques 
elements  dans  les  anemies  intenses  ou  extremes.  Inversement,  dans 
les  processus  phlegmasiques,  on  voit  la  viscositd,  l'adherence  des 
h6malies  augmenter  d'une  maniere  notable  :  elle  est  au  maximum 
dans  la  pneumonic,  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Alors  les  ilots 
sont  plus  forts,  les  espaces  plasmatiques  plus  petits,  et  Ton  assiste  a 
la  transformation  des  mers  en  lacs  (Hayem).  Cette  exageration  de  la 
viscosity  etde  la  coherence  peut  s'obscrvcr  dans  certaines  maladies 
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caeheclisanlcs,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  ehro- 
nique. 

Numeration.  —  Le  chiffre  moyen  des  globules  routes  -Y-lrve 
a  5  000  000  par  millimetre  cube  dans  les  conditions  normales.  II 
oscille,  d'apres  tous  les  auteurs,  entre  i  310000  (Malassez)  et  5500000 
(Hayem)  et  subit  unc  legere  diminution  dans  le  sexe  feminin,  tout 
an  moins  apres  lVHablissement  de  la  menstruation.  Slierlin  aurait 
en  effet  observe  une  difference  en  faveur  des  fillettes  jusqu'a 
quinze  ans. 

Chez  les  vieillards,  la  moyenne  est  la  memo  que  chez  les  adultes 
(Duperie  et  Cadet)  ou  est  a  peine  abaissee  (Sorensen).  Par  contre, 
les  nouveau-nespresentent  toujours  un  certain  degre  de  polycythemic 

De  nombreuses  causes  sont  susceptibles  de  faire  varier  le  chiffre 
des  hematies,  en  plus  ou  en  moins. 

Quelques  auteurs  ont  pretendu  qu'il  augmentait  immediatement 
apres  le  repas  pour  retomber  ensuite  a  la  normale  (Sorensen)  ;  mais 
d'autres  observateurs  ont  constate  le  conlraire  (Vierordt,  Duperie. 
Reinert).  Ouant  an  jedne,  on  s'accorde  generalement  a  admeltre 
qu'il  a  pour  resultat  de  provoquer  une  elevation  relative  du  nombre 
des  hematies  (Reyne,  Luciani,  etc.).  Apres  la  menstruation,  pendant  la 
grossesseei  la  lactation,  il  y  a  toujours  une  diminution  plus  ou  moins 
accusee.  D'apres  M.  Malassez,  le  nombre  des  globules  rouges  est  rela- 
tivement  plus  eleve  en  hiver  qu'en  ete.  II  est  6galement  plus  conside- 
rable chez  les  sujets  maigres  et  bien  muscles  que  chez  les  obeses. 

Hyperglobulie.  —  L'hyperglobulie  (hypercylhemie,  polycythemic; 
s'observe  a  l'etat  physiologique  ou  pathologique.  On  la  dit  uraie, 
lorsqu'a  proportion  egale  de  serum,  le  nombre  des  hematies  augmente; 
on  la  dit  relative,  lorsque,  le  chiffre  des  hematies  restant  le  meme,  la 
proportion  de  serum  diminue,  qu'il  y  ait  reduction  des  boissons,  ou 
perte  sereuse  quelconque  (diarrhee,  diaphorese,  diurese). 

Polycythemie  des  nouveau-nes.  —  La  polycij lliemie  des  nouveau- 
nes  est  un  premier  exemple  d'hyperglobulie  physiologique.  Tout  le 
monde  s'accorde  a  dire  que  le  sang  contient  alors  par  millimetre 
cube  un  nombre  de  globules  rouges  relalivement  considerable.  Au 
moment  de  la  naissance,  il  est  aussi  eleve,  dit  M.  Hayem,  que  chez 
les  adultes  les  plus  vigoureux,  et,  par  suite,  toujours  notablement 
superieur  a  celui  des  globules  du  sang  de  la  mere  :  moyenne 
5368000,  maximum  6262000,  minimum  1340000.  Le  chitTre  est 
d'aulant  plus  fort  qu'on  attend  davantage  pour  faire  la  ligature  du 
cordon. 

D'apres  MM.  Lepinc,  Germont  et  Schlemmer,  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  augmente  d'unc  maniere  considerable  des  le  lendemain 
de  la  naissance,  en  m6me  temps  que  le  poids  du  corps  diminue. 
A  partir  du  second  jour,  le  chiffre  des  hematies  s'abaisse  progressi- 
vement  pour  s'appauvrir  d'un  million,  alors  (pie  le  poids  du  corps 
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augmente.  Schiffa  montre"  que  celte  diminution  sc  1'aisail  par  oscil- 
lations  et  non  d'une  maniere  r6guliere. 

MM.  Lepine  et  Brouardel  attribuent  Thyperglobulie  des  nouveau- 
nrsa  la  perte  en  serum,  a  la  diete  de  l'enfant.  M.  Hayem  accorde, 
en  outre,  une  influence  a  la  production  dc  nouveaux  elements  et  a  la 
resorption  plus  ou  moins  active  de  la  lymphe  qui  imbibe  les 
tissus. 

Hyperglobulie  et  plethore.  —  Dans  la  ptilhore  vraie,  que  carac- 
terisent,  d'apr^s  les  descriptions  anciennes,  le  l'acies  colore^  les 
tendances  congeslives,  le  molimen  hemovragicum  (hemorroides, 
epistaxis,  menorragies),  la  disposition  a  la  goulte,  on  supposait  qu'il 
y  avait  a  la  fois  augmentation  de  la  masse  totale  du  sang  et  des 
globules.  Or,  il  est  difficile  d'apprecier  la  masse  totale  du  sang. 
Andral  et  Gavarrel  ont  bien  trouve  131  a  154  parties  de  globules 
pour  1000  de  sang,  au  lieu  de  127  ;  mais  M.  Hayem  n'a  pas  compte 
plus  de  5000000  chez  des  sujets  plethoriques,  alors  qu'il  a  compte 
5  800000  a  5900000  chez  d'autres  qui  ne  l'etaient  pas.  Aussi  cet 
auteur  ne  croit-il  pas  a  r existence  d'un  etat  plethorique,  pouvant 
6tre  rapporte  a  une  richesse  exageree  du  sang  en  hematies. 

Hyperglobulie  des  altitudes.  —  Paul  Bert  et  Regnard  avaient 
deja  etudie  les  conditions  de  la  vie  sous  l'influence  des  difltirentes 
pressions  barometriques,  lorsque  M.  Viault  (1)  publia  ses  remar- 
quables  etudes  sur  la  composition  du  sang  dans  les  fortes  altitudes. 
M.  Viault  fit  ses  premieres  observations  sur  lui-meme.  Tandis  que  le 
chiffre  de  ses  globules  rouges  par  millimetre  cube  etait  de  5  millions 
a  Lima,  il  s'eleva  a  7  millions  apr6s  un  sejour  de  quatorze  jours  dans 
les  Cordilleres,  a  8  millions  apres  un  sejour  de  trois  semaines.  Et 
chez  des  personnes  qui  s?y  etaient  etablies  depuis  longtemps,  cet 
auteur  compta  jusqu'a  7  300  000-7  900  000.  A  cette  hauteur  (4392),  les 
animaux  presenlaient  egalement  une  augmentation  considerable  des 
globules  rouges. 

I  !es  observations  ne  larderent  pas  a  etre  confirmees  par  Egger, 
Koppe,  ^rolff,  Mercier,  Jaruritowski  et  Schrceder  (2). 

On  peut  done  considerer  des  maintenant  comme  acquise  (3)  cellc 
notion  :  que  la  composition  du  sang  de  l'homrae  etdes  animaux  varie 
euivant  l'altitude  a  laquelle  ils  se  trouvent  et  qu'a  toule  augmentation 
<l  altitude  correspond  une  augmentation  notablcmenl  proportionnclle 
du  nornbre  des  globules  rouges  du  sang,  ainsi  qu'en  lemoigne  le 
tableau  suivant  cmprunte  aux  auteurs  precedents  : 

(1)  Viault,  Comples  rendus  de  I'Acad.  des  sciences,  t.  Ill,  1890,  p.  917. 

(2)  Wolff,  Uebcr  den  Einfluss  des  Gcbirgsklimas  aul'dcn  Gcsunden  und  Kranken 
den  Mensclicn.  Wiesbaden,  1895.  —  MunciEn,  Des  modifieations  de  nombrc  et  dc 
volume  que  subissent  les  cry llirocylcs  sous  l'influence  de  l'altitude  (Arch,  de  phy- 
sioloffie,  octobre  189J.  —  .Taiujntowski  et  Schrobdbr, Milnch,  med.  Woch.,  189  i, n°  48. 

(3)  P.  Mahie,  Sur  un  cas  d'hypcrglobulic  chez  un  maladc  alLeinl  de  cyanose  tar- 
dive par  malformation  congenitalc  (Soc.  mid.  des  Iwpitaux,  11  janvicr  1895). 
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Laache  Christiania  (plaine)   Nombre  dcs  globules  rouges.    4  971000 

Schaper  Gtillingen  (    148.metres).  —  _  5  225  000 

Reineht  Tubingen  (    31i"    —    ).  _  _  5  322  000 

Stierlin  Zurich  (    412     —     ).  _  _  5  752  000 

KoEprE  Reiboldsgri'in  (    700     —     ).  —  —  5  970  000 

Egger  Arosa  (  1  800     —    ).  —  —  7  000  000 

Vi.vult  Cordillercs  (1392     —     )..  —  —  8000000 

L'elude  des  modalites  qui  president  a  celLe  hypcrglobulie  (Viault  , 
«  polycytemie  essentielle  »  (Mercier),  revele  desfaits  bieninteressants  : 

L'augmentalion  du  nombre  des  erythrocytes  se  fait  avec  une 
remarquable  rapidite,  a  tel  point  que  Mercier  a  constate  chez  sa 
title,  cinq  heures  apres  son  arrivee  a  Arosa,  une  augmentation  de 
790000  globules  rouges;  frequemment  il  a  rencontre,  chez  d'autres 
personnes,  une  augmentation  de  500  000  a  600000  dans  les  premieres 
vingt-quatre-heures.  Puis,  dans  les  jours  qui  suivent,  cette  augmen- 
tation se  continue,  mais  moins  active,  et  cela  pendant  les  deux  pre- 
mieres semaines  (Jaruntowski  et  Schroder);  a  partir  de  cette  date, 
les  erythrocytes  resteraient  stationnaires. 

Ge  qui  prouve  que  l'altitude  est  bien  le  facteur  par  excellence  de 
l'hyperglobulie,  c'est  que  si  les  sujets  en  experience  quittent  la 
montagne  pour  descendre  dans  la  plaine,  l'augmenlation  des  erythro- 
cytes disparait  aussi  rapidement  qu'elle  s'etait  montree.  C'est  ainsi 
que  Mercier,  dont  le  nombre  des  erythrocytes  a  Arosa  (1800  metres) 
etait  de  7  100000,  etant  descendu  a  Bale,  ne  comptait  plus  le  lende- 
main  matin  que  6160  000.  L'h6moglobine  se  comporte  d'une  fagon 
assez  analogue  aux  erythrocytes ;  apres  avoir  subi  une  legere  dimi- 
nution, elle  s'eleve  a  mesure  que  croit  l'hyperglobulie. 

Tels  sont  les  faits,  dont  Interpretation  est  discutee. 

Pathogenic  —  La  majorite  des  auteurs  admelteut  que,  sous  l'influence 
lant  de  la  rarefaction  de  l'air  que  de  la  diminution  de  pression  atmospheriquc 
dans  les  altitudes,  rorganisme  eprouve  une  certaine  difficulte  a  accomplir 
1'hematose ;  il  est  oblige  de  hitter  contre  l'obstacle  qui  gene  celle-ci,  et  pour 
lutter,  le  moyen  qu'il  emploie,  c'est  la  multiplication  du  nombre  des  globules 
rouges  et  secondairement  de  la  quantite  d'hemoglobine  qui  participe  a 
l'hematose. 

M.  Sellier,  en  cherchant  a  realiser  artificiellement  dans  le  laboratoire  les 
conditions  atmospheriques  des  grandes  altitudes,  est  arrive  a  se  convaincre 
que,  parmi  ces  conditions,  une  seule  intervient  pour  determiner  l'hyper- 
globulie :  la  faible  tension  de  l'oxygcne  dans  le  milieu  qui,  toutes  cboses 
egales  d'ailleurs,  diminue  la  quantite  de  gaz  fixee  par  le  sang.  Mais,  si  lc 
nombre  des  globules  rouges  vient  a  augmenlcr,  la  quantite  d'oxygenc  fixee 
peut  dcvenir  presque  egale  a  ce  quelle  etait  dans  le  milieu  atmospheriquc 
normal.  L'hyperglobulie  des  altitudes  ne  serait  done  autre  chose  qu'un  phrno- 
mdne  compensateur,  destine  a  maintenir  constante  l'absorption  d'oxygene  par 
lc  sang  (1). 


(1)  Sellier,  Reproduction  experimentalc  de  l'hyperglobulie  des  altitudes  et  elude 
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Grawitz  croit,  au  contraire,  qu'il  v  a  concentration  du  sang  et  que  collc-ci 
est  provoquee  par  Eexageration  des  pertes  aqueuses  pulraonaires  etcutan^es, 
consequence  elle-meme  do  la  secheressc  do  l'almosphere  des  hautes  regions. 
Quand,  anx  eft"ets  de  l'altitudc,  se  joignentccux  des  fatigues  de  l'asccnsion,  la 
concentration  du  sang  est  encore  augmentee  d1aulant,  comme  Tont  etabli 
Zuntz  et  Schumberg  (1895)  sur  des  soldats  en  marche  pendant  l'dte. 

Pour  Zuntz,  la  nouvelle  explication  de  Grawitz  n'est  nullemcnt  satisfaisante. 
•  En  effet,  Thvperglobulie  qui  s'eleve  a  20  ou  25  p.  100  exigerait  l'evaporation 
de  l/oa  de  suriim  et  la  reduction  de  •">  a  4  litres  de  la  masse  sanguine.  En 
raison  des  echanges  osmotiques  continus  entre  le  sang  et  les  liquides  de 
tousles  tissus,  la  concentration  ne  se  ferait  pas  sentir  uniquement  sur  le 
sang;  le  corps  devrait  perdre  7  a  8  kilogrammes  de  son  eau  ;  or,  les  pesees 
ne  montrent  rien  de  semblable.  D'apres  Zuntz,  si  Ton  n'admet  pas  une  neo- 
formation  d'bematies,  contre  laquelle  sc  dressent  maintes  objections,  il  faut 
supposer  que  de  grandes  quantites  de  plasma  sortent  du  sang  pour  entrer 
dans  les  lympbatiques,  ou,  ce  que  tendent  a  demontrer  les  experiences  de 
Cobnheim  et  Zuntz,  que  les  proportions  reciproquesdes  globules  et  du  plasma 
oscillent  dans  des  limites  assez  etenducs  sous  l'influence  d'etals  variables  de 
la  contraction  des  pclites  arteres  ;  en  efTet,  dans  le  territoire  des  capillaires, 
de  vastes  espaces  tantot  ne  contienncnt  que  du  plasma,  tantot  sont  gorges 
d'bematies  (1). 

Hyperglobulie  des  climats  maritimes.  —  Depuis  longtemps  on  sail 
l'influence  favorable  qu'exerce  sur  l'organisme  le  sejour  a  la  mer. 
Marestang  a  eu  l'idee  de  faire  la  numeration  des  hematies  chez  des 
recrues  de  la  marine,  qui  firent  un  voyage  de  trois  mois  et  demi  aux 
tropiques.  Quatorze  fois  sur  seize,  il  constata  une  augmentation  de 
ces  elements.  Si  Ton  admet  que  Tabaissement  de  la  tension  atmo- 
spherique  joue  un  role  dans  l'hyperglobulie  des  altitudes,  il  faut 
supposer  que  Felevation  de  la  pression  de  l'air  marin  exerce  une 
egale  influence.  Faut-il  ajouter  avec  Rollet  que  la  contradiction  n'est 
qu'apparente  et  que  l'activite  de  reduction  de  l'hemoglobine  dans  le 
courant  sanguin  baignant  les  tissus,  exagere  l'activite  des  organes 
hemalopoietiques . 

Hyperglobulie  des  pays  cuauds.  —  On  a  de  tout  temps  oppose  ;i 
l'action  bienfaisante  d'un  sejour  a  la  mer  ou  clans  les  montagnes 
l'influence  anemiante  des  pays  chauds  pour  les  individus  non  accli- 
mates. Dans  ces  dernieres  annecs,  Marestang  (2)  en  Cale'donie  et  a 
Ta'iti,  Eijkmann  (3),  Glogner  (4)  et  Grijus  (5)  ont  cependant  demon trr 
que  le  nombre  des  globules  du  sang  et  l'h6moglobine,  loin  d'etre 

<les  causes  determinantes  (Assoc.  franc,  pour  I'nvancement  des  sciences,  session  de 
Bordeaux,  seance  du  9  aoiit  1895). 

(1)  Grawitz  et  Zuntz,  Discussion  a  la  Societe  medicale  de  Berlin  (Berlin,  klin. 
Woch.,  n°»  33  u.  34,  1893).  Voy.  Revue  des  sc.  mid.,  t.  XLVII,  1896,  p.  523. 

(2)  Marestang,  Hyperglobulie  des  pays  chauds  (Arch,  de  med.  nuvalc,  1889, 
p.  401).  —  Jievue  de  med.,  1890,  n°  6. 

(3)  Eijkmann,  Virchow's  Archiv,  Bd.  CXXVI. 

(4)  Glogner,  Ibid. 

(5)  Gruus,  Ibid.,  Bd.  GXXXIX,  p.  97. 
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diminues  par  le  fail  du  sejour  dans  les  pays  chauds,  sont  au  con- 
traire  augments  des  la  fin  du  premier  mois.  Mais  combien  de  causes, 
mauvaiscs  conditions  hygieniques,  maladies  infectieuses  et  para- 
silaires,  ne  vicnnenl-elles  pas  combaLtre  ceLLe  hyperglobulie!  Quant 
a  sa  cause,  on  l'a  attribute,  d'unc  part,  a  la  moindre  absorption  de 
l'oxygene  (chaleur,  rarefaction  de  Fair,  tension  de  la  vapeur  d'eau), 
que  contre  balance  l'acceleralion  de  la  respiration,  et,  de  1'autre,  a 
l'activite*  des  fonctions  hemotopoieliques. 

Hyperglobulie  et  cyanose.  —  En  1889,  Krehl  publia  un  cas  de 
cyanose  avec  hyperglobulie.  Des  fails  analogues  furent  bientOt 
signales  en  France  par  MM.  Vaqucz  (1),  Hay  em  (2),  Marie  (3), 
Rendu  (4),  Gibson,  Variot  (5),  Gilbert  (6). 

On  a  compte  7  millions  de  globules  rouges  (Hayem)",  7  900  000 
(Marie),  9  millions  (Vaquez),  et  on  a  note  une  legere  augmentation 
de  leur  diametre.  Dans  un  cas  de  MM.  Variot  et  Chabry,  leur  nombre 
aurait  oscille  sur  le  meme  sujet,  en  une  semaine,  entre  5  millions  et 
9  386  000. 

II  s'agissait  tantot  de  cyanose  tardive  (Marie,  Vaquez),  tantdt  de 
cyanose  congenitale  (Hayem,  Variot),  le  plus  souvent  iiee  a  une  mal- 
formation conge'nitale,  telle  que  transposition  du  coeur  et  communi- 
cation inlerventriculaire  (Hayem),  retrecissement  de  1'artere  pulmo- 
nale, etc.  Cependant,  l'autopsie  du  malade  de  M.  Vaquez  ne 
revela  aucune  lesion  cardiaque.  II  y  avait  seulement  une  hypertrophic 
moderee  du  foie  et  une  hypertrophic  plus  considerable  de  la  rate 
(1800  grammes).  Pareille  hypermegalie  splenique  a  et6  signalee  par 
MM.  Rendu  et  Widal  chez  un  malade  hyperglobulique,  cyanotique 
et  aleuc6mique.  A  l'autopsie  le  cceur  elait  sain,  et  l'examen  histo- 
logique  ne  montra  pas  d'alteration.  Le  syndrome  constitue  par  la 
cyanose,  V hyperglobulie  et  1' hypermegalie  splenique  merite  done, 
comme  le  dit  M.  Widal,  d'attirer  l'attention  des  cliniciens.  Les  elals 
asphyxiques  sont  egalement  capables  de  provoquer  l'hyperglobulie . 
Comment  expliquer  ces  faits  ? 

Palhoginie.  —  M.  Vaquez  altribue  la  cyanose  a  V hyperglobulie  qu'il  ral- 
tache  a  la  suractivite  des  organes  hematopoietiques.  Le  sang,  plus  charge  en 
globules, est  naturellement  plus  colore  ;  d'autant  plus  colore,  ajoule  M.  Variot, 
que  comme  la  quantite  d'oxygene  est  moindre  que  normalement,  l'licmoglo- 
bine  globulaire  est  k  I'etat  d'hemoglobine  reduite  :  de  la  probablement  l'as- 
pect  bleuatre  (veineux),  livide  du  sang  circulant  dans  les  capillaires.  Ainsi 

(1)  Vaquez,  Cyanose  avec  hyperglobulie  {Bu  11.  med.,  mai  1892 

(2)  G.  Hayem,  Sur  un  cas  de  cyanose  (clinique  mddicale  faile  A  l'h6pital  Saint- 
Antoinc  le  22  decembre  1891,  et  communication  a  la  Soc.  med.  des  hdp.,  le  18  jan- 
vier  1895). 

(3)  P.  Marie,  Soc.  mid.  des  hop.,  stance  du  11  janvier  1895. 

(4)  Rendu,  Soc.  mid.  des  hdp.,  18  janvier  1895. 

(5)  Vaiuot,  Soc.  mid.  des  h6p.,  25  janvier  1895. 

(6)  Giluert,  Traite  de  Pathologie  gdndrale,  t.  IV.  Semiologie  du  sang. 
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la  theorie  de  Hunter,  d'apres  laquelle  la  cyanose  serait  due  au  melange  des 
deux  sangs,  serait  infirm^e  au  profit  de  la  Ibrorie  de  Morgagni,  qui  explique, 
au  contraire,  la  cyanose  par  la  gene  circulatoire. 

Tout  autre  est  l'interpr6tation  de  MM.  Ilayem  et  Marie,  qui  considerent 
Vhyperglobulie  conime  une  consequence  de  la  cynnose,  comme  un  processus 
de  lutte  de  defense  de  l'organisme,  destine  a  eompenscr  l'insuffisance  de 
I'hematose.  Presque  simultan^ment  et  a  l'insu  Fun  de  l'autre,  M.  Ilayem  et 
M.  Marie  onl  compare  cette  byperglobulie  a  l'hyperglobulie  des  altitudes. 
Dans  les  deux  cas,  la  proportion  de  l'oxygene  dans  le  sang  est  sensiblement 
diminuee.  La  multiplication  des  globules  rouges  aurait  pour  efiet  de  mettre 
la  somme  totale  de  l'oxygene  renferme  dans  un  volume  determine-  de  sang, 
en  rapport  avec  les  besoins  des  tissus.  On  a  vu  plus  haut  que  les  recherches 
experimentales  de  M.  Sellier  l'ont  amene  a  considerer  la  faible  tension  de 
l'oxygene  comme  la  cause  de  l'hyperglobulie  des  altitudes. 

Ajoutons  enfin  que  MM.  Jolyet  et  Sellier  ont  provoque  cbez  une  poule 
l'hyperglobulie  par  une  asphyxie  artificielle.  Le  nombre  de  globules  monta 
de  3  069  000  avant  l'experience  a  3  617  000  apres  l'experience.  La  cyanose 
determine  done  bien  l'hyperglobulie. 

Hyperglobulie  et  hypertension  arterielle.  —  D'apres  Vino- 
gradov* (1),  l'elevation  de  la  tension  arterielle  par  obstacle  periph6- 
rique  donnerait  lieu  a  une  augmentation  dans  le  nombre  des  globules 
rouges.  C'est  6galement  par  ce  mecanisme  que  Gheron  explique 
V hyperglobulie  inslantanee,  qu'il  provoque  chez  des  sujets  anemiques 
et  neurastheniques,  au  moyen  d'une  injection  de  serum  artificiel 
(5  a  10  centimetres  cubes  d'eau  salee  alp.  100). 

Hyperglobulie  et  deperditions  sereuses.  —  Le  jeune  et  l'inani- 
tion,  les  purgations  [Brouardel  (2)],  les  transpirations  abondantes 
(experience  de  Gubler  et  Renaut),  les  diarrhees,  surtout  la  diarrhee 
cholerique,  determinent  l  hypercylemie.  A  la  phase  algide  du  cholera, 
on  peut  compter  de  6  200000  a  6  500  000  hematies  par  millimetre 
cube,  ce  qui  represente  une  reduction  d'environ  un  quart  de  la 
masse  totale  du  sang  (Hayem). 

Ala  suite  d'une  ponction  d'ascite  de  7  litres  dans  la  cirrhose,  on 
a  vu  le  chiffre  de  globules  monter  de  5  781  000  a  7  300  000  en  vingt- 
quatre  heures  (Gilbert  et  Gamier). 

Faut-il  encore  citer  l'hyperglobulie  relative  a  la  periode  critique 
de  cerlaines  maladies  (pneumonie  (3),  etc.)?  Mais  l'hyperglobulie 
pent  etre  alors  un  phenomene  independant  de  la  polyurie. 

A  titre  d'exception,  dans  un  cas  d'uremie  gastro-intestinale  et  de 
di.nrlii'e  incessante,  on  a  observe  une  diminution  notable  des 
hematies  (Patrigeon). 

(1)  Vi.noohadoff,  Th6sc  de  1'Institut  imperial  de  med.  exper.  de  Saint-Peters-' 
bourg,  1894. 

(2)  BnouAnnEi,,  De  l'lnfluence  des  purgatifs  et  de  l'inanilion  sur  la  proportion  des 
globules  rouges  eontenus  dans  le  sang  [Soc.  mid.  des  hop.,  et  Union  mdd.,  1876, 
n»  110). 

(3)  Consta>tin,  Des  hypcrglobulics.  Th.  de  Paris,  1898. 
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IIyperglobulie  et  agents  medicamenteux.  —  En  dehors  des  agents 
physiques,  du  repos,  dc  1'hygiene  alimentaire,  de  la  cure  d'altitude, 
qui  t'acilitent  dans  une  certaine  mesure  la  reparation  sanguine,  il 
nest  pas  douleux  que  les  medications  martiale  et  arsenicale  eleven! 
le  taux  des  globules  rouges  et  de  l'hemoglobine.  L'opotherapie 
(corps  thyroi'de,  moelle  osseuse)  a  egalemenl  donne  certains  rdsultats 
qui  scront  indiques  plus  loin  (Voy.  Traitement  de  la  chlorose  .  II  ne 
peut  s'agir  en  tout  cas  que  dune  hyperglobulie  toute  relative,  causee 
par  le  reveil  des  fonctions  hematopoietiques. 

Aglobulie.  —  La  diminution  des  hematies,  aglobulie,  oligocythe- 
mic, est  un  des  signes  de  l'an6mie.  II  existe  done  des  aglobulies 
primitives  et  secondaires,  symptomatiques,  dont  la  description  rentre 
dans  le  cadre  de  cet  etat  morbide  et  ne  peut  par  consequent  etre 
etudiee  ici. 

L'aglobulie  peut  aller  de  pair  avec  une  diminution  de  la  masse 
sanguine  (chlorose  constitutionnelle  avec  aortis  chlorotica,  an^mie 
post-hem orragique,  anemie  pernicieuse  progressive,  an6mie  chro- 
nique)  ou  etre  predominante. 

Autrefois  on  ne  l'appreciait  que  par  la  diminution  du  poids  des 
globules ;  plus  tard,  on  employa  les  procedes  de  numeration  ; 
aujourd'hui,  depuis  les  recherches  de  M.  Hayem,  on  sait  que  la 
qualite  des  globules  rouges  joue  un  rdle  des  plus  importants  et  que 
la  dose  d'hemoglobine  n'est  pas  toujours  proportionnelle  au  chiffre 
des  globules.  L'examen  du  nombre  et  de  la  morphologie  des  elements 
ne  suffit  plus;  il  faut  connaitre  aussi  la  quanlite  d'hemoglobine 
renfermee  dans  l'unite  de  volume  de  sang  et,  eL  moyenne,  dans 
chaque  globule. 

M.  Hayem  a  distingue  qua tredegres  d'aglobulie,  en  tenant  comple 
du  nombre  des  hematies  et  de  la  valeur  globulaire  en  hemoglobine. 

Aglobulie  legere  (1"  degre).  —  Le  nombre  des  globules  N  egale  3  a 
5  millions,  equivalant  R  a3a4millions  de  globules  normaux.  La  valeur 
globulaire  G  6gale  ainsi  l'unite  ou  descend  de  0,90  a  0,65.  Les  alte- 
rations globulaires  etant  faibles  ou  nulles,  l'aglobulie  est  caracteris^e 
par  un  leger  abaissemenl  de  la  valeur  globulaire. 

Aglobulie  moyenne  (2°  degre).  —  En  general,  alterations  globu- 
laires ire's  prononcees,  avec  diminution  sensible  des  dimensions  des 
globules.  Ce  type  est  le  plus  commun.  N  est  relativement  elevc  ;  il 
oscille  de  5  a  3  millions.  Mais  R,  fort  abaisse,  varie  de  3  a  2  millions. 
G  varie  par  cons6quent  de  0,80  a  0,30 ;  cette  valeur  est  le  plus  souvent 
voisine  de  0,50;  0,30  est  un  minimum  rare. 

Aglobulie  intense  (3°  degre).  —  Alterations  globulaires  tres  pro- 
noncees ;  parfois,  presence  dans  le  sang  d'ele'ments  de  gmnde  laille 
qui  permettent  a  la  valeur  globulaire  de  rester  61ev6e.  N  peut  des- 
cendre  de  4  millions  a  1  million  ;  R  varie  dc  2  millions  a  800  000.  Dans 
des  cas  rares,  G  peut  legerement  depasser  l'unit6. 
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Aglobulie  extreme  (4*  degr6).  —  A  ce  dernier  degre,  l'aglobulie 
peul  entralner  par  rlle-memc  la  morl  des  malades. 

Les  globules  rouges  sont  Ires  inegaux.  HabiLuellement  le  sang 
renferme  des  globules  geanls  pouvant  atteindre  jusqu'a  16  p.,  mais 
ne  mesurant  en  general  que  11  a  13  [x.  II  en  r6sulte  que  les  dimen- 
sions moyennes  des  globules  depassent  parfois  sensiblement  la  nor- 
male.  C'est  a  ce  degre  d'anemie  qu'on  voit  apparaitre  dans  certains 
cas  quelques  rares  globules  a  noyau.  Les  pseudo-parasites  peuvenl 
s'observer  dans  les  troisieme  et  quatrieme  degres.  N  varie  de 
1  million  a  300000;  R  de  800  000  a  300  000;  G  de  1,70  a  0,88. 

Comme  on  le  voit,  la  valeur  globulaire  depasse  sensiblement  lunite, 
en  raison  de  l'augmentation  du  diametre  moyen  des  hematies.  C'est 
la  un  caractere  diagnostique  important,  mais  nullement  special  a 
l'anemie  pernicieuse  progressive.  II  se  retrouve  dans  toutes  les 
anemies  extremes,  qu'elles  soient  primitives  ou  symptonoatiques. 

L'anemie  chlorotique  appartient  en  general  au  deuxieme  ou  troi- 
sieme degre.  II  est  exceptionnel  qu'elle  atteigne  le  quatrieme  degre. 

GLOBULES  ROUGES  A  NOYAU.  —  Les  globules  rouges  a  noyau, 
appeles  encore  erythroblastes,  cellules  rouges  (Kolliker),  ne  se  ren- 
contrent  dans  le  sang  de  l'adulte  que  dans  des  etats  pathologiques 
d'une  incontestable  gravite. 

Us  ressemblent  a  l'une  des  varietes  de  globules  rouges  nuclees  de 
1'embryon  et  a  certains  elements  de  la  moelle  fcetale  et  de  la  pulpe 
splenique.  Invisibles  dans  le  sang  pur  et  humide,il  est  indispensable, 
pour  les  reconnaitre,  de  les  fixer  par  dessiccation  ou  par  tout  autre 
procede,  et  de  lescolorer  par  l'eau  iodo-iodureeou  l'un  des  procedes 
indiques  (bleu  de  methylene,  etc.). 

Ce  sont  des  elements  arrondis  ou  ovoides,  de  7jx,5  a  16  [jl  de  dia- 
metre, par  consequent  d'un  volume  inlerieur  (microblastes),  6gal 
(normoblastes),  ou  superieur  (megaloblastes)  aux  hematies,  moins 
riches  qu'elles  cependant  en  hemoglobine.  Avec  l'eau  iodo-ioduree, 
leur  protoplasma  est  toujours  moins  colore  que  celui  des  hematies. 
Le  noyau  des  normoblastes,  unique  ou  multiple  (2-4),  ordinairemenl 
concentrique,  remplissant  la  plus  grande  partie  de  la  cellule,  se  fait 
remarquer  par  l'intensit6  de  sa  coloration  avec  les  reactifs  habituels. 
Les  megaloblastes,  dont  le  volume  est  deux  a  quatre  fois  aussi  grand 
que  celui  des  globules  rouges,  possedent  un  noyau  plus  gros  que 
celui  des  normoblastes  et  peu  colorable. 

On  observe  a  peu  pres  regulierement  les  normoblastes  dans  toutes 
les  anemies  graves  secondaires,  symptomatiques,  et  les  megaloblastes 
dans  l'anemie  esscnlielle  progressive.  Ceux-ci  se  rencontrent  parfois 
dans  la  leucemie,  mais  on  les  cherche  presquc  toujours  en  vain  dans 
les  anemies  chroniques  extremes,  syphilis  ancienne,  cancer  de  l'es- 
tomac,  etc.  (Erlich). 

TnAiTK  nn  mkoecinr.  VI.  —  50 
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A  la  suite  d'une  splenectomie  et  pendant  que  se  d6veloppait  une 
broncho-pneumonie  tuberculeuse,  Dominici  a  vu  apparaltre  des 
hematies  nucleus  (9800  par  millimetre  cube),  a  noyau  simple,  double 

•ou  trefl6,  et  simultan6ment  des  Mast  et  des  Markzellen.  Les  globules 
rouges  etaient  au  nombre  de  1  850000.  Crede  a  egalement  obsc 
•des  globules  rouges  a  noyau  dans  le  sang  apres  la  splenectomie. 

Au  moyen  d'inloxications  (Ehrlich,  Timofeiewsky,  etc.  )  et  de  sep- 
ticemics experimentales  (Trambusti,  Dominici)  on  peut  provoquer 

•chez  le  lapin  la  migration  d'hematies  nucl6ees  dans  les  vaisseaux 
peripheriques,  sans  anemie  concomitante.  Ges  pouss^es  d'h^mal i<  ^ 

micleees  coincident  avec  la  polynucleose,  consecutive  a  1'hyponu- 

•cleose  du  debut  (1). 

Chez  les  enfanls  anemiques  du  premier  age,  les  cellules  rouges  se 

irencontrent  beaucoup  plus  facilement.  M.  Luzet  a  fort  exactemenl 
.precise  les  conditions  de  leur  apparition. 

La  presence  de  cellules  rouges,  dit  M.  Luzet,  est  fonction  dedeux 
facteurs  :  le  jeune  age  de  1' enfant  et  l'inteusite  de  l'anemie.  Plus  l'en- 
fant  est  jeune,  moins  il  est  necessaire  que  l'anemie  soit  intense,  pour 
que  s'effectue  le  passage  des  cellules  rouges  dans  lesang.  Elles  sont 
loujours  pluspetites  et  surtouta  petit  noyau,  e'est-a-dire  vieilles,  bien 

•differentes  de  celles  qu'on  trouve  dans  les  cas  d'anemie  pseudo-leu- 

•  c6mique.  Dans  tous  les  cas,  avec  une  an6mie  simplement  grave  et 
non  extreme,  on  ne  peut  trouver  de  cellules  rouges  dans  le  sang  que 

•si  l'enfant  est  age  de  moins  de  cinq  mois.  II  semble  done  que  la  faci- 
lity du  foetus  a  faire  des  cellules  rouges  s'amoindrisse  et  m6me  dis- 
paraisse  tres  rapidement  chez  l'enfant  nouveau-ne,  dans  les  condi- 
tions normales. 

Chez  les  enfants  atteints  d'anemie  pseudo-leucemique,  lesnoyaux, 
en  general  plus  pales  et  plus  volumineux,  presentent  un  grand 
nombre  de  divisions  nucleaires  (Luzet)  (2). 

HEMATOBLASTES.  —  Les  hematoblastes,  germes  des  globules 
rouges  d'apres  M.  Hayem,  sont  des  elements  normaux  et  constants 
•du  sang  des  vertebres.  lis  se  presentent  sous  la  forme  de  petits  cor- 
puscules  arrondis,  homogenes,  a  surface  lisse,  d'aspect  collo'ide  ou 
16gerement  vitreux,  incolores  ou  a  peine  teintes  de  jaune,  depourvus 
•de  noyau,  et  mesurant  de  2  jx  a  5[jl,75,  soit  en  moyenne  3  jx.  Leur 
vulnerability  est  extreme. 

Dans  l'examen  du  sang  pur  prepare  dans  la  cellule  a  rigole,  ils 
sont  isoles  ou  disposes  par  petits  groupes  de  deux,  trois,  quatre,  cinq 
(plaquettes),  englues  dans  une  sorle  de  substance  visqueuse,  d'ou 

(1)  II.  Dominici.  Hematics  nucleees  et  reactions  de  la  nioelle  osseuse  (Soc.  de 
biologie,  26  nov.  1898,  et  Soc.  analomique,  l«r  nov.  1896). 

(2)  Luzet,  Elude  sur  les  ancmies  de  la  premitre  enfance  et  sur  l'anemie  infan- 
tile pseudo-leucemique.  Th.  Paris,  1891. 
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rayonnent  de  minces  fibrilles  de  fibrine.  Sur  une  preparation  de  sang, 
obtenue  par  dessiccation  rapide,  c'est  au  point  ou  la  goutte  de  sang 
a  6te*  deposee  avant  d'6tre  etalee  qu'il  l'aut  les  chercher.  lis  sont  alors 
-arrondis  on  ovalaires,  en  l'orme  de  poire,  ou  d'apparence  cr6nelee. 
lis  peuvent  6tre  fix6s rapidement  par  l'acide  osmique  a  1  p.  100,  mais 
ils  se  colorcnt  lentement  et  tres  difficilement. 

Plonges  dans  le  liquide  A  (1  p.  de  sang  avec  150  a  200  p.  du  vehi- 
•cule),  ils  se  montrent  sous  l'aspect  de  petits  corpuscules  brillants, 
r6tract6s,  r6fringents,  reunis  en  amas,  entoures  d'une  atmosphere 
.granuleuse  et  visqueuse. 

Pour  faire  la  numeration,  M.  Hayem  recommande  le  serum  iode 
ou  le  liquide  amniolique  bien  conserv6. 

Morphologic  —  Diametre.  —  A  l'etat  normal,  l'hematoblaste 
atteint  rarement  une  certaine  taille  sans  se  transformer  en  globule 
nain.  A  l'etat  pathologique,  il  est  frequent  d'observer  des  hemato- 
blastes  volumineux,  ayant  juqu'a  6  p., 5  de  diametre,  incolores  et  vul- 
nerables  comme  les  petits,  et  montrant  parfois,  dans  leur  partie 
oentrale,  quelques  granulations  brillantes  ou  de  petites  vacuoles.  Ces 
grands  elements  se  rencontrent  dans  les  anemies  anciennes,  les  etats 
cachectiques,  les  maladies  aigues  et  subaigues  prolongees,  a  la  suite 
de  production  surabondante  d'hematoblastes  nouveaux  attendant 
leur  transformation  en  globules  rouges  (Hayem). 

Forme.  —  Dans  ces  cas,  la  forme  est  encore  plus  variable  qu'a  Tetat 
normal. 

Gristaux.  —  Dans  l'anemie,  on  voit  parfois  apparaitre  autour  des 
hematoblastes,  isoles  ou  en  amas,  des  productions  crislallines,  for- 
nixes a  leurs  depens  et  analogues  a  celles  qu'on  trouve  autour  des 
globules  rouges. 

Plaques  phlegmasiques  et  cachectiques.  —  Dans  certains  etats 
pathologiques,  la  matiere  exsudee  par  les  hematoblastes  est  plus 
abondante.  Elleenglobe  un  plus  grand  nombre  d'eiements  et  forme 
ainsi  des  amas  hematoblastiques  entoures  d'un  reticulum  fibrineux, 
'[u'on  apergoit  facilement  dans  le  sang  pur. 

Lorsqu'on  examine  un  pareil  sang  dans  le  liquide  A  (1  p.  de  sang 
pour  250a  500  de  reactif),  on  voit  apparaitre  de  petits  grumeaux  rou- 
geatres,  parfois  mfime  visibles  a  l'oeil  nu.  Au  microscope,  ils  ont 
1  npparence  d'amas  irreguliers,  form6s  d'une  matiere  finement  granu- 
leuse, parfois  en  partie  librillaire,  tres  visqueuse,  dans  laquelle  sont 
englu6s  de  nombreux  hematoblastes  plus  ou  moins  retract6s  et  quel- 
ques globules  rouges  et  blancs.  M.  Hayem  leur  a  donne  le  nbm  de 
j>lar/ues  phlegmasiques.  C'est  en  eiTet  dans  les  phlegmasics,  la  pneu- 
monic, le  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc.,  qu'on  les  observe. 

Les  })la([ues  cachecliques,  visibles  dans  le  sang  des  cachectiques,  se 
differencienl  des  precedenlcs  par  leurs  moindres  dimensions,  par  le 
petit  nombre  et  le  grand  volume  des  hematoblastes,  par  le  deTaut 
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d'aspect  fibrillairc,  el  cnfin  par  la  faible  tendance  a  retenir  les  glo- 
bules rouges  el  blancs. 

Numeration.  —  Le  nombre  des  hematoblastes  est  de  200  000  a 
300000  par  millimetre  cube,  soit  250  000  en  moyenne.  II  peut  varier 
de  5O000  a  850000  dans  les  maladies.  Or,  contrairemenl  a  ce  qui  se 
passe  pour  les  hematics,  les  fluctuations  num6riques  sont  ici  souvent 
brusques.  D'un  jour  a  l'autre  le  nombre  des  hematoblastes  peut 
doubler  et  tripler  (Hayem). 

Oligoh6matoblastie.  —  Anh6matoblastie.  — On  observe  la  diminu- 
tion des  hematoblastes  dans  de  nombreux  etats  morbides  presentant 
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Fig.  42.  —  Crise  hematoblastique  a  la  suite  d'une  metrorragie  abondante.  Le  10,  a  la 
fin  de  rhemorragie,  le  chifi're  des  globules  rouges  N  etait  de  1  750  000.  Le  chifTre 
des  hematoblastes  II  monta  de  200  000  a  925  000  en  douze  jours  (d'apres  M.  Hayem) . 


tous  un  caractere  de  haute  gravite  :  jeune,  inanition,  fievre  typho'ide 
de  longue  duree  et  etats  1'ebriles  prolonges,  anemie  progressive, 
cachexies  tres  avancees,  particulierement  la  cachexie  cancereuse 
vulgaire. 

L'arret  de  la  formation  hematoblastique,  anhematopoiese,  est  un 
signe  de  mort  prochaine  et  scrait  en  rapport  avec  le  phenomene  sin- 
gulier  de  la  non-retractilile  du  caillot.  L'anhemalopoiese  constitue  le 
processus  essentiel  de  l'an6mie  pernicieuse  progressive. 

Lorsque  la  diminution  est  passagere  et  qu'elle  coincide  avec  une 
augmentation  des  hematies,  elle  est,  au  contraire,  de  bon  augure. 

Hyperh6matoblastie.  —  L'augmenlation  du  nombre  des  hemato- 
blastes est  transitoire  ou  durable. 

Durable,  elle  indique  uneentrave  a  lew  evolution,  a  leur  transforT 
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mation  en  globules  rouges,  comrae  dans  la  chlorose  et  les  anemies 
symplomaliques  de  legerc  ou  moyenne  inlensile.  Cest  alors  qu'on 
voit  apparailre  les  modifications  morphologiques  deja  signages. 

Transitoire,  elle  constitue  la  poussee  hdmaioblastique,  caracteris- 
tique  principale  de  la  crise  hemalic/ue. 

Crise  iiematique  ou  hematoblastjque  (Hayem).  —  On  l'observe 
upres  les  hemorragies  et  les  maladies  aigues  (fievrc  intermittente, 
pneumonie,  scarlatine,  etc.).  Elle  est  favorable,  car  elle  est  toujours 
accompagnee  ou  suivie  a  bref  delai  d'une  augmentation  des  globules 
rouges,  comme  le  montrent  les  traces  ci-contre  empruntes  a 
M.  Hayem  (fig.  42  et  45). 

LEUCOCYTES.  —  On  compteen  moyenne  6000  globules  blancs  par 
millimetre  cube  de  sang.  Leurs  caracteres  morphologiques  (Max 
Schultze,  Hayem),  leurs  reactions  histochimiques  (Ehrlich),  la  forme 
des  noyaux  (Lowit),  ont  servi  de  base  a  des  distinctions  variees,  qui 
toutes  derivent  plus  ou  moins  de  la  divi- 
sion fondamentale  de  Max  Schultze. 

Get  auteur  decrit :  1°  des  formes  petites 
de  diametre  inferieur  aux  globules  rouges 
A  gros  noyau  spherique;  2°  des  formes 
plus  grosses,  a  protoplasma  plus  riche, 
a  noyau  arrondi;  3°  des  formes  du  dia- 
metre des  globules  blancs  habituels,  a 
protoplasma  tres  finement  granuleux,  a 
noyau  unique  ou  multiple;  4°  des  formes 
-a  granulations  refringentes. 

M.  Hayem  reunit  dans  une  description 
■commune  les  elements  formant  les  va- 
rietes  2  et  3  de  Max  Schultze.  II  distingue  trois  varictes  el  deux 
•sous-varietes,  dont  la  premiere  correspond  aux  lymphocytes  :1a  pre- 
miere comprend  de  petits  Elements  de  6  a  7  p., 5,  formes  d'un  noyau 
unique,  arrondi  ou  legerement  echancre,  entoure  d'une  mince  couche 
<le  protoplasma  finement  granuleux  (fig.  43,  varietes  a  et  6).  La  se- 
conde,  qui  englobe  la  grande  majorite  des  globules  blancs,  est  com- 
posec  d'elements  plus  volumineux,de7[i.,5a  10  jx,  a  noyau  unique,  plus 
ou  moins  singulierement  d6coup6,  ou  a  noyaux  multiples,  ou  mieux  a 
noyau  polymorphe  (en  bissac,  en  sablier,  en  boudin),  entoure  d'une 
masse  protoplasmique  plus  grande,  finement  granuleuse  (variety  c). 
Lesglobules.de  la  troisieme  variete  se  dislinguent  immedialemenl 
des  aulres  par  leur  aspect  lortement  granuleux.  De  8  a  Ou.,5  de  dia- 
metre, ilspossedent  un  noyau  unique,  ou  deux  noyaux  distincts,  ouun 
double  noyau  en  bissac,  et  de  grosses  granulations  reTringentes,  ayant 
une  affinil6  parliculi6rc  pour  l'eosine  (variet6  d). 

Les  leucocytes  les  plus  nombreux  sont  ceux  <l(>  la  deuxieme  vari6t6, 


blancs  (d'apros  M.  Hayem). 

a,  variete  1  ;  J>.  vai-iete  inter- 
mddiaire,  avec  noyau  echancre" 
ou  en  bissac;  c,  variete  2,  a 
noyau  polymorphe ;  d,vari6te  3, 
a  grosses  granulations. 
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qui  representenl  70  p.  100  du  chifire  lolal ;  ceux  de  la  premiere  Tor- 
ment '23  p.  100  el  ceux  de  la  Iroisieme  7  p.  100  (Hayem). 

Enfin  la  deuxieme  el  la  troisieme  varied  renferment  des  globules 
doues  de  coniraciilile  amceboide ;  les  elements  de  la  premiere  en  sont 
generalement  prives. 

«  Les  cellules  lymphatiques  sont  des  glandes  unicellulaires  mobi- 
les, »  dit  Ranvier.  Partaht  de  celte  idee  que  les  granulations  doivenl 

Gtre  considerees  commc  des  pro- 
duits  de  l'aclivite  cellulaire,  Ehrlich 
chercha  a  pr6ciser  leurs  carac- 
teres  a  1'aide  des  reactions  histo- 
chimiques.  II  putainsi  s'assurer  que, 
dans  le  sang  de  l'homme,  la  pluparl 
des  leucocytes  et  specialement  les 
polynucleaires  contiennent  des  gra- 
nulations tres  fines  se  colorant  par 
les  reactifs  neulres  (granulations  t  . 
qu'ils  sont  neulrophiles ;  que  cer- 
taines  cellules  possedent  de  grosses 
granulations  refringentes  se  colo- 
rant par  les  couleurs  acides  (6osine, 
acide  picrique  el  ses  sels,  etc.),  que 
ces  cellules  sont  ainsi  eosinophils 
(a  d'Ehrlich),  acidophils  (Biondi), 
oxyphiles  (Schwarze);  que  d'autres 
cellules  renferment  des  granula- 
tions Ires  fines  (8)  ou  grossieres 
et  peu  brillantes  (y),  se  colorant 
par  les  couleurs  basiques  (violet 
de  gentiane,  dahlia,  etc.),  qu'elles 
sont  en  un  mot  basophiles.  Les 
leucocytes  presenlant  les  granula- 
tions basophiles  y  sont  designees 
sous  le  nom  de  Maslzellen.  Enfin 
certains  leucocytes  de  la  moelle 
osseuse  presentenl  defines  granula- 
tions prenant  les  couleurs  acides  et  basiques  et  sont  dites  ampho- 
philes  (1). 

Les  recherches  d'Ehrlich  n'ont  fail  du  reste  que  completer  la 

(1)  Dans  une  etude  recente,  P.  Borissoff  s'est  propose"  de  contr61er  a  quel  point 
la  chimie  autorise  les  denominations  de  «  granulations  amphophyles  ou  ncutro- 
I >  1 1 ilcs  ».  La  matiere  eolorante  neutre  d'Ehrlich  est  en  realitc  acide,  les  granula- 
tions cmi  la  fixent  sont  done  acidophiles.  D'autre  part,  les  granulations  amphophyles 
fixent  toutes  les  couleurs  acides,  mais  point  toutes  les  couleurs  alcalines.  On  voit 
done  que  toutes  les  granulations  sont  d'apres  cet  auteur  exclusivement  ampho- 
phyles (Soc.  path,  de  Londres,  19  octobre  1897). 


Fig.  4i.  —  Differentes  varietes  de  glo- 
bules blancs  (sang  normal). 

a,  petits  mononucleaires,  lympho- 
cytes ;  a  droite  deux  elements  a  noyau 
incurve;  b,  moyens  mononucleaires; 
c,  grands  mononucleaires  a  noyau 
arrondi  et  incurve;  d,  leucocytes  a 
noyau  polymorphe,  polynucleaires, 
avec  lilaments  chromatiques  reunis- 
sant  les  masses  nucleaires ;  le  premier 
element  a  gauche  montre  le  passage 
du  noyau  incurve  an  noyau  annu- 
laire ;  e,  forme  intermediaire  aux 
petits  mononucleaires  et  aux  globules 
a  noyau  polymorphe  (leucemie); 
f,  leucocytes  a  granulations  cosino- 
philes.  Leur  noyau  est  forme  par  deux 
masses  nucleaires  de  meme  taille  re- 
unies  ou  non  par  un  mince  filament, 
5  45/1  (d'apres  M.  Jolly). 
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classification  de  Max  Schultze.  La  voici  avcc  la  synonymie  des  cliffy- 
rentes  designations  : 

1°  Lympho"  vtes,  petits  lymphocytes,  petits  mononucleaires,  premiere  sous- 
variety  d'Hayem,  du  volume  des  globules  rouges.  Noyau  volumineux,  se 
colorant  vivement  par  les  coulcurs  basiques  d'aniline,  ne  laissant  voir  qu'un 
tres  mince  espace  protoplasmique. 

2°  Grands  mononucleaires,  deux  ou  trois  fois  plus  volumineux  que  les  glo- 
bules rouges,  possedant  un  gros  noyau,  moins  colorable  que  cclui  des  petits 
lymphocytes,  entoure  d'un  large  espace  protoplasmique. 

3°  Ei  ements  mononucleaires  de  transition,  se  distinguant  des  grands- 
leucocytes  par  la  coudure  de  leur  noyau. 

Comme  on  trouve,  a  l'etat  normal,  toutes  les  formes  inlermediaires  entre 
la  plupart  des  mononucleaires,  certains  auteurs  dislinguent  seulement  les- 
lymphocytes  et  les  mononucleaires  (petits  lympbocytes  et  mononucleaires) . 

4°  Leucocy'tes  a  noyau  polymorphe,  j)olynucleaires,  leucocytes  a  noyau' 
polylobe  tres  colorable,  deuxieme  variete  d'Hayem,  leucocytes  a  granulations- 
neutrophiles  (1)  du  sang  de  l'homme  (Ehrlich),  leucocytes  vieux  (OuskofT). 

D'apres  Jolly,  les  formes  intermediates  aux  grands  mononucleaires  et 
aux  leucocytes  a  noyaux  bourgeonnants  sont  peu  nettes  et  peu  nombreuses  ; 
il  existe  cependant  un  certain  nombre  de  formes  qu'on  pourrait  rattacher  a 
une  serie  progressive,  allantdes  petits  mononucleaires  aux  leucocytes  a  noyau 
polymorphe,  mais  dont  tous  les  elements  ne  se  trouvent  nombreux  et  nets 
que  dans  des  cas  pathologiques. 

5°  Leucocy'tes  eosinopiiiles,  a  noyau  moins  vivement  colore  que  les  pre- 
cedents, formes  a  l'etat  normal  de  deux  masses  nucleaires,  de  dimensions 
a  peu  pres  egales,  arrondies  ou  ovalaires,  reunies  ou  non  par  un  filament 
chromatique  ordinairement  mince  (Jolly). 

Developpement  et  formation  des  globules  blancs.  —  Au  point  de  vue 
embryologique,  la  plus  grande  obscurite  regne  sur  la  formation  des  premiers 
elements  du  sang  et,  en  particulier,  des  globules  blancs  :  si  quelques  auteurs 
s'accordent  h  dire  que  les  vaisseaux  et  les  corpuscules  sanguins  ont  la 
indme  origine,  ces  derniers  procedant  des  cellules  non  employees  pour  la 
formation  de  la  paroi  vasculaire,  «  en  revanche  Ton  ne  trouve  aucun  rensei- 
gnemeut  sur  1'origine  des  premiers  globules  blancs  ni  sur  Tepoque  d'appa- 
rition  et  lemodede  formation  des  hematoblastes  »  (Hayem).  lis  appnraitraient 
quelques  jours  apres  les  globules  rouges,  et  e'est  tout.  Quoi  qu'il  en  soit  et 
tres  rapidement,  trois  appareils  vont  concourir  h  reproduire  ct  a  i"egler  la 
<listribution  des  globules  blancs;  ce  sont  :  la  rale,  les  ganglions  lymphatiques 
et  la  moellc  desos.  Lesganglions  lymphatiques  semblent  elre  des  centres  de 
neoformation  Ires  actifs  de  leucocytes  et  surtoutde  lymphocytes  :  tdmoin  la 
leucocytose  abondante  c[ui  accompagne  la  lymphadenie  ganglionnaire .  Quant 
a  la  moelle  osseuse,  il  suffit  d'en  examiner  une  coupe,  pour  voir  que  Ton  y 
retrouvc  toutes  les  varidtds  de  leucocytes  en  grande  abondancc,  ou  bien, 
comme  l'a  fait  Neumann,  de  compter  les  globules  blancs  du  sang  de  la  veine 
•  In  femur  de  la  grenouille  pour  voir  que  ce  sangconlicnl  un  grandnombre  de 
globules  blancs. 

(1)  A.  Chantemesse,  Le  globule  blanc  (Presse  medicale,  n°  100,  7  dec.  1898). 
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Mais  si  ces  organes  conlril)iient  a  former  el  a  regler  Involution  des  leuco- 
cytes, il  semble  que  ehacun  ait  dans  celle  lachc  un  role  special.  Ehrlich  pen- 
suit  autrefois  (1884)  que  les  organes  hdmalopoietiques  ne  livraient  au  sang 
que  tie  pelits  mononucleates  ;  par  leur  evolution  progressive  dans  le  san^, 
ces  elements  formaient  les  grands  mononueleaires  et  les  leucocytes  a  noyau 
polymorphe.  Aujourd'hui  (1898)  cet  auleur  admet  que  chaquc  variete  de 
globule  blanc  derive  d'un  organe  distinct  :  les  lymphocytes  proviendraient 
des  ganglions  lymphaliques  et  formcraient  un  groupe  bien  special;  les  leu- 
cocytes a  noyau  polymorphe  naitraient  pour  une  petite  part  de  la  transforma- 
tion dans  le  sang  des  grands  mononueleaires  a  noyau  incurve^  et  pour  la  plu- 
part  proviendraient  de  la  moelle  osseuse ;  quant  aux  dosinophiles,  ils  cons- 
tituent un  groupe  distinct,  ayant  pour  origine  la  moelle  des  os. 

Morphologic  et  reactions  kistochimiques.  —  Diamki  hi:.  — 
Dans  la  leucemie,  le  diametre  des  globules  blancs  peul  Stre  double 
et  atteindre  jusqu'a  20  p..  Ces  leucocytes  «  geants  »  ont  un  noyau 
unique,  ou  un  noyau  incis6,  en  boudin,  ou  des  noyaux  multiples. 

Les  leucocytes  hypertrophies  se  rencontrent  exceptionnellemenl 
dans  l'an6mie  extreme  (Hayem). 

Mouvements  amiboides.  —  Neumann  et  Lowit  ont  signale  la  perte 
de  la  contractility  amibo'ide  des  leucocytes  du  sang  leucemique. 
Mais,  a  l'etat  normal,  les  elements  de  la  premiere  variele  en  sont 
generalement  depourvus.  Dans  un  casde  leucemie  splenique,  M.  Gil- 
bert a  constate  que  les  globules  geants,  ainsi  que  ceux  de  la  premiere 
variete,  en  etaient  prives,  alors  que  les  elements  de  la  deuxiemeetde 
la  troisieme  variete  en  jouissaient  comme  a  l'etat  normal;  les  cellules 
eosinophils  possedent  done  des  mouvements  amiboides  (Jolly). 

Lesions  degeneratives.  —  Dans  les  cachexies,  la  leucocythemie, 
on  peut  observer  des  globules  blancs  a  protoplasma  pale,  creuse  de 
vacuoles  ou  atteint  de  degene'rescence  hyaline.  La  presence  de  gra- 
nulations graisseuses  dans  la  leucemie  indiquerait  une  origine  myelo- 
gene  (Mosler). 

Surcharge  en  iiemoglobine.  —  Elle  s'observe  dans  les  anemies 
intenses,  dans  la  chlorose  (Hayem),  surlout  dans  la  leucocythe- 
mie (1). 

Infiltration  pigmentaire.  — Nousavons  vu  que  dans  la  melan6mie 
et  la  melanose  generalisee,  les  granulations  pigmenlaires  siegeaienl 
de  preference  dans  les  globules  blancs.  II  ne  faut  pas  oublier  qu  en 
dehors  de  leur  action  phagocytaire,  les  globules  blancs  sont  encore 

(1)  La  surcharge  hcmoglobique  des  globules  blancs  peul  etre  produite  par  une 
crreur  de  technique,  quand  le  sang  est  melange"  a  un  liquide  mauvais  Bxateur,  qui 
dissout  un  peu  de  riiemoglobine  des  globules  rouges.  Certains  aulcurs  admettent 
une  surcharge  hcmoglobique  des  globules  blancs,  quand  leur  protoplasma  se  colore 
plus  vivement  que  de  coutumc  par  l'cSosine  ;  cet  aspect  peut  apparaitrc,  en  dehors 
de  toutc  surcharge  hcmoglobique,  dans  le  protoplasma  des  globules  blancs  A  granu- 
lations e,  lorsque  ces  granulations  n'y  sont  plus  distinctcs  (Joixy,  Soc.  de  biologie, 
25  fev.  1899). 
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«  les  balayeurs  de  Teconomic  »,  cl  qu'ils  forment  ce  qu'on  a  appelo 
les  «  cellules  a  poussiercs  ». 

Modifications  m  clemres. —  Les  figures  karyokineliquesdes  leuco- 
cytes seraient,  pourTroje,  caracteristiques  du  sangleucemique.  Elles 
ont  une  valeur  indiscutable.  Spronck  ne  les  a  observees  a  letat 
normal  que  dans  une  proportion  infime  (2  elements  pour  100). 

Numeration.  —  Le  n ombre  des  leucocytes  varie  a  l'etat  physio- 
logique  et  palhologique  dans  une  proportion  beaucoup  plus  consi- 
derable que  celui  des  autres  elements.  On  peut  s'en  faire  une  idee  au 
moyen  de  l'examen  rapide  d'une  goutte  de  sang  deposee  dans  la 
cellule  a  rigole.  Pour  apprecier  exactementle  chiffre  qu'ils  alteignent, 
la  numeration  est  indispensable.  Autrefois,  on  se  contentait  du 
(lenombrement  total;  aujourd'hui,  Ton  recherche  avec  raison  le 
pourcentage  des  differentes  varietes  de  globules  blancs. 

La  diminution  des  leucocytes  tombe  au-dessous  de  la  moyenne 
dans  les  anemies  extremes  et  dans  les  pyrexies  de  longue  duree,  non 
compliquees  de  lesions  inflammatoires.  Le  type  de  ces  pyrexies,  dil 
M.  Hay  em,  est  la  fievre  typho'fde  dans  ses  formes  complexes  et  trai- 
nantes.  On  peut  alorsvoir  progressivement  le  nombre  des  leucocytes 
tomber  jusqu'a  2000.  En  etudiant  la  leucocytose,  nous  verrons,  en 
outre,  qu'elle  est  souvent  precedee  d'une  phase  d'hypoleucocylose. 

Bien  plus  frequente  est  V augmentation  des  leucocytes,  la  leuco- 
cytose. 

Avant  d'etudier  la  leucocytose,  voyons  d'abord  quelles  sonl  les 
variations  proportionnellesdes  differentes  formes  de  globules  blancs. 

Equilibre  leucocytaire.  —  A  Velat  normal,  il  existe  entre  les  diffe- 
rentes formes  de  globules  blancs  des  rapports  constants.  Cet  equi- 
libre leucocytaire  (1),  pour  employer  l'expression  suggestive  de 
M.  Leredde,  subit  des  variations  physiologiques  peu  importantes. 

Chez  Yadulle,  le  chiffre  des  polynucleaires  atteint  60 (Jolly), 66  p.  100 
Leredde  et  Bezancon);  il  est  done  moins  eleve  que  ne  1'indique 
Ehrlich(75  p.  100).  Les  eosinophils  ne  depassent  pas  1  a  2  p.  100  (2). 
Quant  aux  mononucleaires,  y  compris  les  lymphocytes,  leur  nombre 
total  est  de  38,5  (Jolly),  32  a  33  p.  100  (Leredde  et  Bezangon). 

Chez  Yenfant,  les  polynucleaires  ne  s'elevent  pas  au  dela  de  40  a 
50  p.  100,  les  Eosinophiles  au  dela  de  2  a  3  p.  100. 

Enfin,  chez  le  vieillard,  les  polynucleaires  sont  un  peu  plus  nom- 
breux,  70  p.  100  (Jolly). 

On  peut  ainsi  considerer  comme  anormale,  chez  l'adulte,  toulc 
variation  des  polynucleaires  au-dessus  de  70  p.  100  et  au-dessous  de 
60,  des  mononucleaires  au-dessus  de  40  p.  100  el  au-dessous  de  30. 
I)';iutre  part,  l'abscnce  d'dosinophiles  en  circulation,  un  nombre 

(1)  E.  Lereddk  et  M.  Loepeh,  L'uquilibrc  leucocytaire  (Presse  medicale,  23  mars 
1889). 

(2)  Ehrlich  indique  la  proportion  de  2  a  i  p.  100. 
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inf6rieur  a  1  p.  200  ou  une  Eosinophilic  depassant  3  ou  4  p.  100, 
indiquent  encore  un  etat  pathologique  (Lereddc  eLLceper). 

Apres  le  repas  on  a  signale  une  legere  polynucleose  (70  p.  100, 
deux  heures  apres  le  repas).  11  est  bon  d'en  6tre  prevenu. 

£tudions  maintenant  rapidement  1'equilibre  leucocylaire  a  Vital 
palhologique. 

[/augmentation  des  leucocytes  pcut  porter  soil  sur  les  mononu- 
dt-aires  grands  et  petils  (lymphocytes),  soit  sur  Jcs  polynucleaires, 
soit  sur  les  eosinophils.  On  a  ainsi  affaire  tantot  a  une  mononucliose, 
tanldt  a  une  polynucleose,  tantot  a  Yiosinophilie.  Lnfin  la  valeur 
srmiologique  des  Maslzellen  et  des  Markzellen  doit  elre  egalement 
indiquee. 

Mononucleose.  —  Lymphocytes  et  mononucleaires.  —  La  lympho- 
cytose  se  rencontre  dans  la  lymphadenie  ganglionnaire  ou  cutan< \e 
(mycosis  fongoi'de),  dans  la  coqueluche  (Meunier),  chez  certain^ 
malades  atteints  d'alTections  des  voies  digestives  ou  soumis  a  une 
forte  transpiration  par  1'efTet  de  la  pilocarpine  (1).  Le  nombre  des 
lymphocytes  augmente  egalement  dans  certaines  infections,  specia- 
lement  dans  l'acces  de  fievre  intermittente  au  debut  (54  p.  100),  oil 
ils  participent  alors  activement  a  la  phagocytose  (Vincent). 

La  leucemie  estessentiellement  caracteriseepar  une  mononucleose 
(grands  lymphocytes),  conlrairement  aux  leucocytoses  infectieuses 
ou  domine  la  polynucleose.  Dans  la  forme  commune,  les  polynu- 
cleaires  tombent  a  50  p.  LOO  (sauf  complication),  et,  dans  la  leucemie 
aigue,  parfois  a  1  ou  2  p.  100. 

On  concoit  tout  le  parti  qu'on  peut  tirer  de  ce  fait  au  point  de  vue 
du  diagnostic  de  l  adenie  et  de  l'adenopathie  tuberculeuse,  qui  toutes 
deux  peuvent,  a  un  moment  donne,  saccompagner  de  leucocytose. 
Dans  le  premier  cas,  on  trouvera  une  mononucleose,  dans  le  second 
une  polynucleose. 

Polynucleose.  —  Cellules  neulr -ophites.  —  Elles  sont  les  plus  nora- 
breuses,  a  l'etat  sain  comme  dans  la  plupartdes  Etats  pathologiques. 
Elles  sont  en  grande  majorile  dans  les  liquides  d'exsudation,  dans^ 
le  pus.  C'est  egalement  sur  cette  variete  de  cellules  que  porte  l'aug- 
mentalion  des  globules  blancs  dans  les  leucocytoses  inflammatoires, 
infectieuses  (blennorragie,  pneumonie,  diphterie  curable,  etc.).  On 
sait  du  reste  que  les  polynucleaires  prennent  la  part  la  plus  active 
a  la  phagocytose. 

La  polynucleose  a  ete  observ6e  dans  quelques  maladies  cutan6es, 
dans  le  purpura  de  Werlhof  (90  p.  100),  dans  un  cas  d'urticairc 
geante  (77  p.  100). 

I^osinophilie.  —  Cellules  eosinophiles.  —  Les  cellul<>s  eosinophiles 
onl  616  l'objetdc  nombreux  travaux  qui  se  trouvent  pour  la  plupart 

(1)  D'aprfes  Notta  Cocco,l'infection  pncumoniquc  cxpcrimcnlalc  s'acconipapncrait 
de  mononucleose. 
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resumes  dans  I'important  memoirc  tic  ZapperL  (1)  el  dans  la  these  de 
M.  Ligouzat  (2).  Chez  les  enfants,  jusqu'a  treize  ou  qualorze  ans, 
elles  sont  relalivement  abondanles.  Elles  neparaissent  pasinfluencees 
par  la  grossesscou  la  menstruation. 

Elles  sont  rares  dans  les  leucocytoses  aigues  et  subaigues,  ou  a  la 
suite  des  hemorragies.  Dans  les  infeclions  aigues  (fievre  typho'ide, 
erysipele,  pneumonie,  rlmmatisme  artieulaire  aigu,  malaria  (Zap- 
pert,  etc.),  elles  r^apparaissent  seulement  a  la  pe>iode  post-febrile, 
apres  la  chute  de  la  temperature.  Elles  augmentent  de  nombre  dans 
le  cours  de  la  sarcomalose,  de  certaines  intoxications  (camphre, 
luberculine,  iodurede  potassium),  de  certaines  chloroses  et  anemies 
graves,  de  l'asthme,  de  l'helminthiase  (oxyure,  ankylostome),  de  la 
trichinose,  de  quelques  maladies  de  la  peau  (maladie  de  Diihring, 
prurigo,  erytheme  polymorphe  vesico-bulleux,  psoriasis,  lichen  plan, 
dermatite  scarlatiforme  recidivante).  On  sait  du  reste  qu'elles  sont 
tres  abondantes  dans  l'expectoration  des  asthmatiques,  a  la  fin  de 
l'acces;  qu'elles  constituent  les  seuls  elements  leucocytaires  qu'on 
observe  dans  les  bulles  de  pemphigus  (Neusser)  et  dans  la  maladie 
de  Diihring  (Leredde  et  Perrin). 

Voici  quelques  chiffres  empruntes  a  la  revue  de  MM.  Leredde  et 
Lceper  : 

Maximum 
des  iosinophiles. 
Syphilis   6  a  9  p.  100. 

Lepre   60  p.  100  (Gaucher  et  Bensaude,  Darier). 

Ankylostome   72     —     (Leichtenstern) . 

Ascaride   26     —  (Bucklers). 

Taenia  mediocanellata   34      -  (Leichtenstern). 

Trichinose   68     —  (Brown). 

Asthme   20     —  (Gollasch). 

Tuberculine  (11600  gl.  bl.).    90     —  (Grawitz). 

Camphre   9     —     (Von  Noorden). 

Hcmatodermite  toxique  (IK).  14  —  (Leredde). 
Urticaire   60     —  (Lazarus). 

Frequentes  6galemenl  dans  le  sang  des  megalospleniques,  elles 
sont  tres  abondantes  dans  la  leucemie,  alors  qu'elles  sont  rares  dans 
les  leucocytoses  symptomatiques.  On  a  voulu  faire  de  ce  caractere  un 
signe  palhognomonique.  Mais  elles  peuvent  manquer  dans  la  leucemie 
chronique  (Dreschfeld,  Kanthack,  Troje,  etc.) ;  enfin,  elles  font  defaut 
dans  la  grande  majorite  des  cas  de  leucemie  aigu<;. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  la  leucemie  le  noyau  de  ces  cellules  peut 
etre  grand  et  arrondi,  etnon  plus  seulement  double  ou  triple  comme 
dans  les  6osinophiles  du  sang  normal  (Ligouzat  (2),  Jolly).  De  750  par 

(1)  Zappert,  Cenlralblatl  fur  klin.  Medicin,  1892,  n°  19,  et  Zeitschr.  fur  klin 
Medicin,  Bd.  XXIII,  p.  227. 

(2)  Ligouzat,  Les  cellules  (Sosinophiles,  leur  signification,  leur  valcur  diagnosli- 
que.  Th.  de  Lyon,  1894. 
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millimetre  cube,  chiffre  maximum  normal,  le  nombre  des  cellules 
eosinophiles  peut  alleindre  29000  el  davantage.  Elles  peuvenl  du 
reste  diminuer  el  meme  disparattre  rapidemenl  au  cours  de  processus 
febriles  inlercurrenls.  Leur  disparilion  peut  alors  coincider  tahtdt 
avec  une  diminution  en  masse  de  globules  blancs  (leucolyse),  tantol 
avec  une  leucocytosc  considerable. 

Cellules  basophiles.  —  Petites  cellules  no  depassanl  pas  le  dia- 
metre  d'un  globule  rouge,  n'ayant  qu'un  seul  noyau  rond,  poss6dan1 
des  granulations  relativement  grosses,  toujours  plus  petites  cepen- 
dant  que  les  granulations  eosinophiles.  Cannon  les  considere  comme 
constantes  dans  le  sang,  surlout  chez  les  enfants,  sains  ou  malades; 
il  est  plus  que  douteux  cependant  qu'on  puisse  les  voir  chez  I'adulte 
k  l'etat  normal  (Ehrlich  et  Limbeck). 

A  l'etat  pathologique,  on  les  rencontre  chez  les  leucemiques  ;  mais 
elles  sont  tres  clairsemees. 

Mastzellen.  — Ces  cellules  (granulations  basophiles)  appartiennent, 
pour  la  plupart,  &  une  forme  de  transition  ou  au  type  polvnr.cleaire, 
et  se  trouvent  de  temps  en  temps  dans  la  leucemie. 

Markzellen.  —  Ces  cellules  geantes,  a  gros  noyau  remplissanl 
presque  tout  le  corps  cellulaire  et  tres  pauvre  en  chrornatine,  pro- 
viennent  de  la  moelle  des  os  (Cornil,  Miiller).  Elles  sont  en  partie 
eosinophiles  et  caracteristiques  de  la  leucemie  myelogene. 

Leucocytose.  —  «  Toute  augmentation  du  nombre  des  leucocytes 
qui  ne  depend  pas  de  la  leucemie  ou  leucocytemie,  prend  l'appella- 
tion  de  leucocytose.  »  (Gilbert.)  Mais  oil  cesse  la  leucocytose,  oil  com- 
mence la  leucocytemie?  Quel  est  le  caraclere  distinclif,  ou  mieux, 
quels  sont  les  caracteres  dislinctifs  de  ces  deux  etats  morbides? 

Pourresoudre  cette  question,  on  a  successivement  fait  intervenir  la 
duree  de  chacun  d'eux,  le  nombre  et  la  variete  des  leucocytes,  le 
rapport  de  ces  elements  avec  les  hematies;  enfin  on  a  meme  demande 
aux  cellules  rouges  du  sang  les  elements  de  la  reponse. 

Au  debut,  les  choses  avaient  paru  d'une  extreme  simplicity.  A 
Taugmentation  passagere  des  leucocytes  on  donnait,  avec  Virchow, 
le  nom  de  leucocytose,  a  l'augmentation  perrnanente  le  nom  de  leu- 
cemie. A  cette  derniere  appartenaient  les  chiffres  eleves;  a  la  pre- 
miere les  chiffres  moderns.  Au  besoin,  le  rapport  1/15  des  globules 
blancs  aux  globules  rouges,  fixe  par  Virchow,  levait  toute  hesitation 
en  faveur  de  la  leucemie,  s'il  etait  atteint. 

Tout  imporlants  que  soient  ces  caracteres,  ils  ne  sont  pas  toujours 
suffisanls  dans  les  cas  limites. 

Dans  un  cas  de  cancer  primitif  du  corps  thyro'ide,  observ6  dans  le 
service  de  mon  maitre  M.  Hayem,  j'ai  pu  compter  70000  globules 
blancs  par  millimetre  cube.  Dans  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique 

(1)  A.  Cn ante m esse,  loc.  cit.  —  A.  Chantemesse  ct  E.  Rey,  De  la  lcucocylose 
dans  l'crysip&le  (6'oc.  de  biol.,  fevr.  1899). 
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du  foie  a  marche  rapide  compliquee  dc  pneumonie,  j'ai  note  egale- 
ment  71300.  Certaines  leucocytoses  infectieuses  ont  pu  s'elever  jus- 
qu'a  60000.  D'aulrc  part,  on  a  vu,  dans  la  leucemie,  le  chiffre  des  glo- 
bules blancs  tomber  de  500000  a  21000et  au-dessous  (Ligouzat),  a 
l'occasion  d'une  complication  inflammatoire,  et,  dans  l'anemie  infan- 
tile pseudo-leucemique,  ce  chiffre  monter  a  130000.  On  admettra,  je 
Taccorde,  qu'il  s'agit  ici  d'une  forme  intermediate  (v.  Jaksch),  d'un 
avant-stade  de  la  leucemie  (Luzet) ;  mais  il  faut  bien  avouer  que,  dans 
certains  cas,  la  valeur  numerique  n'est  pas  un  veritable  criterium. 

On  a  cherche  un  element  depreciation  dans  la  morphologie  et  les 
reactions  histochimiques.  II  est  certain  que,  dans  la  leucocytose,  les 
cellules  du  sang  normal  sont  a  peu  pres  seules  observees  et  que  les 
formes  polynucleaires  neufrophiles  sont  en  grande  majorite.  Par 
contre,  dans  la  leucemie,  les  cellules  eosinophils  sont  generalement 
abondantes;  on  y  trouve  des  cellules  «  atypiques  »,  de  grands  ele- 
ments, des  cellules  dites  medullaires,  chargees  de  granulations  grais- 
seuses,  des  Markzellen.  II  est  done  juste  de  tenir  compte  de  ces 
caracteres. 

M.  Hayem  attache  avec  raison  une  grande  importance  aux  globules 
rouges  a  noyau,  qui  ne  sont  nulle  part  si  abondants  que  dans  la  leu- 
cemie. Mais,  chez  l'enfant  du  premier  age,  ils  apparaissent  dans  le 
sang  avec  une  facilite  relative,  et  dans  la  leucocytose  cancereuse  on 
peut  les  rencontrer.  Si  toutefois  a  l'abondance  des  cellules  rouges 
se  joint  un  second  caractere  sur  lequel  insiste  a  juste  titre  M.  Luzet, 
la  karyokinese  de  bon  nombre  de  ces  cellules,  alors  le  diagnostic  de 
leucemie  s'impose. 

Une  derniere  question  reste  a  poser  :  Ou  commence  la  leucocytose? 
Ici  la  reponse  est  facile  :  La  constatation  plusieurs  fois  renouvelee  du 
nombre  de  10000  globules  blancs  peut  etre  considered  comme  un 
fait  anormal  (Hayem) ;  mais  le  chiffre  normal  ne  depasse  guere 
5000  a  6000.  Rien  n'est  plus  simple,  quand  on  connait  la  moyenne 
habituelle  ;  elle  est,  on  le  sait,  plus  elevee  chez  les  individus  forts  et 
puissants  que  chez  les  debiles. 

La  leucocytose  peut  apparaitre  sous  les  influences  les  plus  variees. 
On  peut  distinguer  trois  groupes  differents  et  etudier  des  leucocy- 
toses physiologiques,  pathologiques,  medicamenteuses  ou  d'origine 
variee. 

Leucocytoses  physiologiques.  —  Leucocytose  des  noiweau-nes.  — 
Elle  a  ete  bien  etudiee  par  M.  Hayem.  Pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours  de  la  vie,  le  nombre  des  globules  blancs  est  trois 
ou  quatre  fois  plus  grand  que  chez  l'adulte  ;  soit  en  moyenne 
18  000  par  millimetre  cube.  II  reste  stationnaire  ou  augmente  lege- 
rement  dans  une  premiere  periode  correspondant  a  la  diminution  du 
poidsdu  nouveau-ne;  puis  au  moment  ou  l  enfant  arrive  a  son  mini- 
mum de  poids,  en  general  le  froisieme  jour,  le  chiffre  descend  a  6000 
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ou  meme  4000,  alors  que  le  nombre  des  rouges  atleinl  en  general 
son  maximum. 

Gelle  leucocytose  serait  due  en  parlie  a  lepaississemenl  du  sang 
(Cohnslein  et  Zuntz),  en  parlie  a  l'influence  de  1'alimentalion. 

Elle  est  formee  surtout  d'61ements  apparlenanl  a  la  premiere 
variete  de  lymphocytes. 

Leucocytose  alimenlaire.  —  Pendant  la  periode  digestive  et  sur- 
tout pendant  la  phase  intestinale,  lc  nombre  des  globules  blancs  peut 
s'elever  de  18  a  20  p.  100,  el  meme  a  40  p.  100  (Limbeck).  Le  regime 
nest  pas  indifferent.  D'apres  M.  Duperie,  lc  regime  azote  developpe 
peu  de  globules  blancs,  tandis  que  les  vegetaux  ct  les  aliments  gras, 
le  lait,  augmentent  notablement  leur  nombre.  Pohl,  Reiner!  et  Rieder 
mettent  au  premier  rang  les  matieres  albuminoides. 

D'apres  Schiff,  v.  Jaksch  et  Rieder,  la  leucocytose  alimentaire 
est  plus  marquee  chez  les  enfants  que  chez  les  adulfes  ;  elle  est 
egalement  plus  accusee  chez  les  sujets  vigoureux,  bien  nounis 
(Limbeck). 

Par  contre,  l'abstinence  fait  baisser  le  chiffre  des  leucocytes. 
Luciani  (l)l'a  vu  tomber  en  sept  jours,  chez  le  fameux  jeuneur  Succi, 
de  14  530  a  861  par  millimetre  cube. 

La  leucocytose  alimentaire  n' off  re  pas  qu'un  simple  inlerel  de  curio- 
site  physiologique.  Si  elle  n'est  en  rien  modifiee  par  les  troubles  cir- 
culatoires  des  organes  abdominaux,  elle  est  absente  dans  le  cancer 
de  lestomac  (M tiller). 

Dans  une  etude  recente,  Schneyer  a  examine  17  cas  de  cancer  de 
Testomac,  3  cas  de  stenose  non  cancereuse  du  pylore  el  8  cas  d'ulcere 
rond.  Or,  chez  tous  les  cancereux  de  l'estomac,  la  leucocytose  ali- 
menlaire a  fait  regulierement  defaut,  et  cela  independamment  du 
degre  de  developpement  du  cancer,  de  la  presence  ou  de  l'absence  de 
la  cachexie  cancereuse  ou  de  la  stenose  pylorique. 

Chez  les  malades  atteints  de  retrecissements  non  cancereux  du 
pylore  et  dans  7  cas  sur  les  8  d'ulcere  rond,  la  leucocytose  alimen- 
taire etait  deja  manifeste  deux  heures  apres  le  repas  (2). 

On  voit  le  parti  qu'on  pourrait  tirer  de  ce  signe  dans  les  cas  de 
cancer  douteux,  si,  a  Petal  normal,  d'une  numeration  a  l'autre  on 

(1)  Luciani,  Das  Hungern,  deutsch  von  O.  Frankel.  Hamburg  unci  Leipzig,  L890. 

(2)  Le  huiLi6mc  malade  atteint  d'ulctrc  de  l'estomac,  chez  lequel  la  leucocytose 
alimentaire  a  fait  defaut,  6tait  completement  epuise  par  les  h(5matemeses  et  les 
('■pistaxis,  de  sorte  que  l'absence  de  la  leucocytose  pouvait  s'expliquer  chez  lui  par 
une  diminution  du  pouvoir  digestif  et  des  secretions  gastro-intestinales. 

Comme  ni  l'absence  de  HCl  libre,  ni  la  cachexie  ulcereuse,  ni  lc  retrecissenient 
du  pylore  ne  jouaient  un  role  d<5cisif  dans  l'absence  de  la  leucocytose  alimentaire, 
puisque  celle-ci  a  fait  defaut  egalement  chez  les  cancereux  non  cachccliqucs,  dont 
le  pylore  n'etait  pas  retreci  ct  dont  lc  sue  gastrique  renfermait  de  l'HCl  libre, 
l'auteur  attribue  l'absence  de  la  leucocytose  alimentaire  aux  modifications  anato- 
miques,  physiologiques  ct  fonctionnclles  du  tube  digestif  et  a  la  participation  pre- 
coce  du  syst6mc  lymphatiquc  chez  les  cancereux  (Schneyer) 
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n'obtcnait  deja  des  variations  assez  considerables.  D'ailleurs,  Chad- 
bourne  (1),  apres  avoir  cherche  a  verifier  l'opinion  de  Schneyer, 
a  pu  s'assurer  que  la  leucocylose  de  digestion  pcut  exister  quelque- 
fois  dans  le  cancer  et  manqucr  dans  d'autres  affections  stoma- 
cales. 

Leucocylose  de  la  menstruation,  de  la  grossesse,  de  raccouche- 
ment, de  la  lactation.  —  Les  modifications  du  sang  qui  accom- 
pagnent  et  suivent  la  menstruation  sont  en  rapport  avec  la  plus  ou 
moins  grande  abondance  des  hemorragies;  l'augmenlation  des  leu- 
cocytes est  de  1  a  2000  (Hayem). 

Pendant  la  grossesse,  le  nombre  des  leucocytes  augmente  (Moles- 
chott  et  Nasse,  Maurel),  si  bien  que  Rieder  a  pu  compter  13  000  ele- 
ments chez  21  femmes  enceintes,  apres  le  sixieme  mois,  sur  31  exa- 
minees; mais  il  n'a  pas  constate  de  leucocytose  chez  8  multipares 
sur  18,  sans  qu'on  puisse  en  donner  la  raison. 

Pendant  Yaccouchement  normal,  Kosina  et  Eckert  ont  observe, 
14  fois  sur  16,  une  augmentation  des  leucocytes  variant  de  10  540 
a  18600.  Au  moment  de  la  delivrance,  M.  Malassez  a  vu  le  chiffre  des 
leucocytes  s'elever  rapidement  (jusqu'a  18900  dans  un  cas)  pour 
retomber  ensuile  lentement  a  la  normale. 

Wild  (2),  qui  a  examine  30  femmes  enceintes,  admet  egalemenl 
qu'il  atteint  le  maximum  immediatement  apres  l'accouchement. 

L'influence  de  la  lactation  n'a  pas  et6  determinee  d'une  maniere 
precise  (3). 

La  leucocytose  de  la  grossesse,  comme  les  leucocytoses  patho- 
logiques,  est  earacterisee  par  une  multiplication  des  polynucleaires. 
Exemple.  Nombre  total :  13000;  19  eosinophiles,  916  poly-,  245  mo- 
nonucleaires,  soit  20,8  p.  100  de  mononucleates  (Rieder). 

Leucocytoses  p atiiologiques.  —  Leucocytose  post-hemorragic/uc. 
—  On  sait  depuis  longtemps  que  les  hemorragies  sont  suivies  d'une 
augmentation  des  cellules  blanches  du  sang  (Nasse,  Remak,  Henle, 
Moleschott,  Virchow,  Immermaun,  etc.).  Son  etude  experimenlale 
a  ete  entreprise  par  de  nombreux  auteurs  (Samson,  Himmelstjerna, 
Hoffmann,  Lesser,  Morel  (4),  etc.). 

Elle  apparait  deja  au  bout  d'un  quart  d'heure  et  persiste  pendant 
quelques  jours.  Elle  atteint  le  maximum  le  troisieme,  le  quatrieme 
jour  apres  la  saignee  (Rieder,  Morel). 

(1)  Chadbourise,  Beitrag  zur  Verdauungslcucocytose  bei  Magenkranken  (Berlin, 
klin.  Woch.,  1898,  n»  1,  p.  31). 

(2)  Wild,  Teneur  du  sang  en  hdmoglobine,  en  globules  rouges  et  en  leucocytes 
pendant  la  grossesse  et  apres  raccouchement  (Arch,  fur  Gyniikol.,  t.  LIII,  2,  1898). 

(3)  D'apres  Michaelis,  lorsqu'on  enleve  une  mamelle  du  cobaye  quelques  jours 
apres  qu'on  a  supprimi  la  lactation,  on  peut  voir  a  la  piiripberie  des  canaux  gn- 
lactophores  une  accumulation  anormale  d'dosinophiles. 

-  (4)  Morei,,  Note  sur  les  diverses  leucocytoses  postphlcbotomiques  el  post- 
revulsives  (.lead,  de  me'd.,  1896). 
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En  l'absence  cle  trauma,  comme,  par  exemple,  dans  l'h<3mal6mese 
consecutive  a  l'ulcere  de  l'estomac,  la  leucocytose  serail  moins 
durable.  Limbeck  a  vu  le  chiflre  des  leucocytes  s'61ever  a  19000  et 
descendre  trois  jours  apres  a  8300. 

Les  h6morragies  et  la  grande  dilution  du  sang  qui  s'ensuit 
auraient  pour  ell'et  de  provoquer  un  appel  leucocytaire,  auquel 
repondraient  les  cellules  blanches  de  la  lymphe  et  des  lissus. 

Leucocytose  ayonique.  —  Cette  leucocytose,  qui  a  6t6  signalee 
en  1883  par  Litten  et  admise  ensuite  par  Rieder,  n'est  rien  moins  que 
discutable.  Ellepeut  faire  defaul,  et,  dans  les  cas  ou  il  l'a  observee, 
Limbeck  n'a  jamais  manque  de  trouver  a  l'autopsie  soit  des  foyers 
de  broncho-pneumonie  lobulaire,  soit  une  pneumonic  hypostatique, 
soit  un  catarrhe  bronchique  purulent. 

Leucocytose  cancereuse.  —  Les  premiers  auteurs  qui  soupcon- 
nerent  ou  decrivirent  une  alteration  du  sang  dans  le  cancer  (Velpeau, 
Berard,  Bouillaud,  Broca,  Follin,  Gruveilhier),  crurent  a  la  presence 
de  la  matiere  cancereuse  dans  les  vaisseaux. 

Andral  signala  dans  le  sang  des  cancereux,  apres  la  mort,  des  ele- 
ments qu'il  conside>a  comme  des  globules  depus,  et  que  Oilier  recon- 
nut  pour  des  globules  blancs.  Liicke  parait  etre  le  premier  qui  ait 
constate"  leur  augmentation  pendant  la  vie.  Sappey  n'a  sans  doute  vu 
que  des  cellules  cancereuses  en  migration  dans  le  sang.  Nepveu, 
apres  avoir  indique  la  presence  du  pigment  noir  dans  les  leucocytes 
au  cours  du  cancer  melanique,  insista  sur  l'augmenlation  des  globules 
blancs  qu'il  regarda  m6me  comme  une  contre-indication  operatoire. 

C'est  a  M.  Hayem  et  a  son  eleve,  M.  Alexandre  (1),  qu'on  doit  nos 
connaissances  actuelles  sur  la  leucocytose  clans  les  cancers. 

Des  observations  nouvelles  ont  ete  publiees  par  v.  Jaksch,  Schrei- 
der,  P6e  et  Reinbach,  etc. 

D'apres  M.  Hayem,  les  globules  blancs  subissent  dans  le  cancer 
des  modifications  qualitalives  et  numeriques. 

Les  premieres  ne  s'observent  qu'a  une  phase  avancee  de  la 
cachexie.  Les  globules  blancs  deviennent  plus  translucides,  creus6s 
d'espaces  vacuolaires  et  charges  d'hemoglobine  comme  dans  toutes 
les  anemies  considerables. 

Les  modifications  numeriques  peuvent  manque r  ou  rester  insi- 
gnifiantes,  comme  par  exemple  dans  certains  cancers  de  l'estomac 
(Hayem,  Rieder). 

Quand  la  leucocytose  existe,  dit  M.  Hayem,  ellepeut,  par  son  appari- 
tion pr6coce,  constituer  le  premier  signe  de  la  cachexie  n6oplasique. 
D'une  intensity  variable,  elle  parait  plus  accusee  dans  certaines 
vari6tes  de  sarcomes  que  dans  les  epilheliomes,  mais  elle  n'atteinl 
pas  habituellement  un  degr6  tres  prononcc 

•  (1)  G.  Alexandre,  De  la  leucocytose  dans  les  cancers.  Applications  au  diagnos- 
tic. Th.  de  Paris,  1887.  <  ,J          •       1. 1  J 
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Dans  certains  fails  cependaM,  remarquables  par  revolution  rapid e 
do  la  maladie,  elle  prend  des  proportions  considerables  :  \c\<  sont, 
par  exemple,  un  cas  de  sarcome  multiple  des  os  (52  700)  et  le  cas 
do  cancer  primitif  du  corps  Uiyroide  (71000)  deja  signale. 

Voici  quolques  examples  (Mupruntt'-  a  MM.  Hayem  ct  Alexandre  : 

Moyenne.  .Maxim. 

Epithelioma  du  sein   11100  21  700 

Epithelioma  de  l'ulerus   7  800  9  500 

Epithelioma  du  rectum   9  500 

Epithelioma  de  l'estomac   17  GOO 

Epithelioma  du  pancreas   9  500 

Osteosarcomas   16  000 

Lymphosarcomas   21  000  55  000  (Limbeck). 

Melanosarcomes   30  000  11  600  (Rieder). 

Cancer  du  foie   12  000  19  000 


La  meilleure  preuve  que  la  leucocytose  est  bien  d'origine  cance- 
reu.se,  c  ost  qu'elle  disparait  apres  1'operation.  Aussi  sa  reapparition 
permet-ellc  de  prevoir  la  recidive. 

En  somme,  ces  donneeS  peuvent  etre  d'une  certaine  utilite  pour  le 
diagnostic.  «  Toute  tumeur  qui,  independamment  des  complications 
inflammatoires  ou  suppuratives,  s'accompagne  d'une  augmentation 
dunombre  des  globules blancs,  est  une  tumeur  cancereuse.  » (Hayem.) 
Mais  l'absence  de  leucocytose  no  permet  pas  de  repousser  d'emblee 
l  hypothese  d'un  cancer. 

Leucocgtose  inflammaloire  infeclieuse.  —  On  sait  depuis  long- 
lomps  que  le  sang  est  altere  (sang  dissous)  dans  certaines  fievres 
graves,  qu'il  est  altere  egalement,  mais  d'une  autre  fagon,  dans  les 
phlegmasies.  Au  temps  de  la  saignee,  l'epaisseur  de  la  couenne 
librineuse  servait  de  mesure  a  I'etendue  et  a  la  violence  de  l'inflam- 
mation.  Aujourd'hui,  deux  procedes  plus  simples  sont  a  noire  dispo- 
sition :  1°  l'examen  d'une  goutte  de  sang  dans  la  cellule  a  rigole, 
qui  permet  d'appr^cier  d'un  coup  d'ceil  rapide  l'importance  du  reti- 
culum fibrineux  et  la  proportion  des  globules  blancs;  2°  la  numera- 
tion de  cos  elements,  qui  indique  le  degre  de  la  leucocytose.  Or,  les 
phlegmasies  se  distinguent  precisement  des  pyrexies  par  l'epaisseur 
du  reticulum  et  par  l'importance  de  la  leucocytose. 

Quels  sont  les  caracteres  cliniques  de  cette  leucocytose?  Quel  est 
le  mecanisme  qui  preside  a  son  d6veloppement? 

Bien  qu'aujourd'hui  l'attention  des  observalonrs  so  trouve  con- 
centree  sur  le  problemc  pathogeniquc,  il  n*est  pas  besoin,  ce  nous 
semble,  d'insislcr  sur  l'inte>6t  qui  s'attache  a  la  connaissance  des 
causes  et  des  signes  evolutifs  de  cet  etat  dusang  et  de  montrer  tout 
le  parti  que  le  diagnostic  et  le  pronostic  peuvent  en  tircr.  A  leur 
description  bien  des  travaux  ont  ete  consacr^s.  II  est  juste  de  citer 
en  premiere  ligne  ceux  de  M.  Hayem,  qui,  Tun  des  premiers,  aenvi- 
sage  la  question  dans  son  ensemble,  ensuite  ceux  de  Virchow, 

Traitk  nrc  mkdecine,  VI.  —  :i| 
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Halla,  Tumas,  G.  Pick,  Pee,  v.  Jakscl),   Hieder,  Limbeck,  etc. 

Dans  quels  cas  voit-on  la  leucocytose  inllammaloire,  quelles  en 
so nt  les  causes  ? 

Le  terme  de  phlegmasie  eveille  I'idee  de  lesion  anatomique,  d'in- 
llammation.  Or,  presque  Louies  les  maladies  infeclieuses,  loxir/ues  ou 
dyscrasiques  sont  capables  de  r6aliser  cette  inllammalion  dans  des 
conditions  delerminees.  Mais,  quand  rien  n'entravc  ni  ne  modifle  sa 
germi nation  dans  le  corps  humain,  chaque  espece  morbide  garde 
pour  ainsi  dire  ses  caracleres  naturels  et  se  comporte  toujours  de 
m6me,  soit  corame  une  maladie  phlegmasique,  soit  eomme  une 
maladie  pyreHique,  6veillant  ou  non  le  processus  leucocytaire. 

La  goutte,  par  exemple,  a  lous  les  caracteres  d'une  phlegmasie. 
II  en  est  de  meme  de  certaines  intoxications. 

Parmi  les  infections,  les  especes  microbiennes  qui  d'habilude 
realisent  le  plus  facilement  des  inflammations  exsudalives  ou  sunjju- 
ralives,  sont  egalement  celles  qui  provoquent  la  leucocytose  la  plus 
elevee.  Le  pneumocoque,  les  microbes  pyogenes  (streplocoque, 
staphylocoque),  le  gonocoque,  le  colibacille,  le  bacille  de  Loftier  en 
sont  les  agents  les  plus  actifs.  Aussi  la  pneumonie,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  les  inflammations  des  sereuses  et  des  muqueuses  (les 
pleurisies  non  bacillaires,  pericardites,  meningites,  cystites,  vagi- 
nites, angines,  embarras  gastrique  febrile  ,  du  derme  el  du  tissu 
cellulaire  (erysipele,  phlegmon,  abces,  vesicatoire),  des  muqueuses 
et  des  ganglions  (coqueluche),  les  inflammations  des  visceres  enfin 
(hepatites  interslitielles  ou  suppurees,  angiocholites,  etc.),  s'accom- 
pagnent-elles  d'une  augmentation  plus  ou  moins  considerable  des 
globules  blancs. 

Certaines  infections,  comme  la  fievre  lyphoide,  le  typhus  exanth6- 
matique,  la  fievre  intermittenle,  la  granulie,  la  rougeole,  la  variole 
16gere  n'elevent  que  d'une  maniere  toute  passagere  le  chiffre  des 
leucocytes;  peu  apres  le  debut,  il  peut  meme  paraitre  abaisse.  Mais, 
dans  la  variole  intense  ou  grave,  la  leucocytose  apparait  au  moment 
de  la  formation  des  pustules ;  dans  la  rougeole  avec  catarrhe  intense, 
dans  la  scarlatine,  elle  est  constante,  et  m6me,  dans  cette  derniere 
maladie,  elle  persiste  longtemps  apres  la  chute  de  la  fievre. 

L'augmentalion  des  leucocytes,  qui  fail  defaul  dans  la  granulie, 
est  variable  dans  les  autres  formes  de  tuberculosa  Conformement 
a  la  loi  generale,  elle  est  d'autant  plus  accusee  que  les  exsudats  sont 
plus  riches  et  la  suppuration  plus  abondante.  De  10000a  20000 dans 
la  phtisie  chronique,  elle  peut  monter  a  30000  dans  la  pneumonie 
cas6euse  double  avec  cavernes  el  expectoration  purulenle  Hayem  . 

Dans  le  cholera  asiatique,  le  nombre  des  globules  blancs  peul 
s'elever  a  40000-60  000  a  la  periodc  algide.  Enfin  dans  le  lelanos 
Schwarz  a  compte  de  16000  a  18  000  leucocytes  chez  un  malade 
trail6  avec  l'antiloxine  de  Tizzoni.  Les  rcchcrches  experimentales  de 
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Ghatenay  i  sur  la  leucocytose  par  injection  de  toxine  telanique 
plaident  dans  le  m6me  sens. 

L'augraentation  du  chiffre  des  globules  blancs  a'appartienl  pas 
exclusivement  aux  phlegmasies  a  Evolution  rapide.  Si,  dans  ces  con- 
ditions, clle  atteinl  son  plus  haul  developpement,  particulierement 
dans  les  cas  oil  la  suppuration  est  active  et  elendue,  elle  n'en  resle 
pas  moins  ti  es  accusee  dans  les  phlegmasies  subaigues  on  mime  chro- 
niques,  que  eelles-ci  soient  suppuratives  ou  meme  simplement  paren- 
chymaleuses  (Hayem).  La  cirrhose  hypertrophiqne  avec  ictere 
chronique,  par  cxemple,  s'accompagne  d'une  leucocytose  variant 
de  9300  a  51  800,  soil  15  500  en  rnoyenne  (Hayem,  Hanot  et  Meunier, 
Lukachevitch).  Elle  est  constante  dans  les  anemies  infantiles  avec 
megalosplenie  syphilitique  et  rachitique,  variable  dans  la  megalo- 
splenie de  l'adulte,  frequente  a  la  periode  terminale  de  Tadenie. 

Considere  en  soi,  l'accroissement  du  nombre  des  globules  blancs 
s'exprime  par  des  chiffres.tres  variables  qui  paraissent  dependre,  en 
general,  non  seulement  de  l'etendue  et  de  1'inlensite  de  la  lesion, 
mais  encore  de  la  nature  meme  de  la  lesion  (Hayem).  II  est  en  moyenne 
de  15  000  a  20  000;  mais  il  peut  elre  inferieur  a  ce  chiffre  oii  alteindre 
le  double,  le  triple  et  meme  71  000. 

L'augmentation  des  globules  blancs  suit  en  general  une  marche 
parallele  a  celle  du  processus  inflammatoire.  «  A  cet  egard,  dit 
M.  Hayem,  on  peut  poser  les  conclusions  suivanles  : 

«  a.  L'elevation  du  nombre  des  globules  blancs  se  produit  des  le 
debut  de  la  maladie  et  atteint  regulierement  ou  par  oscillations  un 
maximum  qui  coincide  habituellement  avec  la  periode  de  maturite 
de  la  lesion,  c'est-a-dire,  par  exemple,  avec  la  suppuration,  en  cas 
d'inflammation  suppurative. 

«  p.  Dans  les  phlegmasies  en  voie  de  decroissance,  le  nombre  des 
globules  blancs  diminue  progressivementou  par  sauls  assez  brusque- 
ment,  en  suivant  plus  ou  moins  etroitement  la  marche  de  la  maladie. 

«  y.  Dans  les  inflammations  suppuratives  (15000  a  25  000),  ainsi  que 
Font  vu  deja  divers  observateurs,  enlre  autres  M.  Malassez,  le 
nombre  des  globules  blancs  s'abaisse  tout  a  coup  au  moment  oil  le 
pus  se  fait  jour  au  dehors,  pour  augmenter  de  nouveau  lorsque  cetle 
issue  est  suivie  d'une  suppuration  secondaire. 

«  8.  Au  commencement  de  la  convalescence  des  formes  franche- 
ment  aigues,  on  voit  assez  souvenl,  pendant  un  temps  variable,  mais 
court  (un,  deux,  trois  jours),  le  nombre  des  globules  blancs  s'abais- 
ser  sensiblement  au-dessous  du  chiffre  normal,  avant  d'atteindre 
definitivement  la  moyenne  physiologique.  » 

Telle  est  Vduolulion  g6nerale  de  la  leucocytose  inflammatoire 
d'origine  infectieuse. 

(1)  Chatekay,  Les  reactions  leucocylaires  vis-a-vis  de  certaines  toxines  v^gd- 
tales  et  animates.  These  de  Paris,  1894. 
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Parfois  la  leucocytose  est  lellement  fugitive,  quelle  peut  elre 
meconnue.  La  malaria  ofTre  un  exemple  tic  celle  variele  de  leuco- 
cytose. 

Dans  la  fievre  quolidienne  reguliere,  dans  la  fievre  tierce  el  dans 
la  fievre  quarte,  les  examens  frequents  du  sang  ont  permis  a  M.  Vin- 
cent de  constater  le  plus  souvent,  au  debut  mime  de  I'acces,  une 
leucocytose  evidente  (10600,  10  800).  Celle-ci  s'evanouit  rapide- 
ment  et  peut  meme,  tant  elle  est  breve,  passer  inapere.ue.  Elle  fait 
place  alors  a  une  hypoleucocytose  telle  que  le  chiffre  des  globules 
blancs  peut  devenir,  dans  certains  cas,  deux  ou  trois  fois  moins  eleve 
qu'avant  I'acces  et  s'abaisser  encore  le  lendemain  si  le  malade  n'a 
pas  pris  de  quinine.  La  multiplication  initiale  des  leucocytes  et  leur 
diminution  ulterieure  sont  si  caracteristiques  qu'il  est  parfois  pos- 
sible, au  simple  examen  du  sang,  de  determiner  la  periode  a  laquelle 
Je  sang  a  ete  preleve  (1).  L'hypoleucocytose  consecutive  a  I'acces 
avail  deja  et6  signalee  par  M.  Kelsch  et  par  Dionin. 

Mais  d  une  leucocytose  fugitive  ou  meme  nulle  en  apparence,  Une 
/'ant pas  conclured  V absence  de  reaction  leucocytaire,  comme  le  prou- 
vent  encore  les  recherches  faites  par  Stienon  dans  la  fievre  typhoide, 
par  Besredka  dans  la  diphlerie. 

Les  maladies  infectieuses  ont-elles  chacune  une  reaction  leuco- 
cytaire determinee '? 

Celte  question  doit  elre  entendue  au  point  de  vue  de  Yintensite  de 
la  reaction  et  de  la  variele  des  elements  qui  y  participent. 

a)  U  n'est  pas  douteux,  et  ce  qui  vient  d'etre  dit  le  prouve,  qu'il 
existe  des  relations  etroites  entre  les  germes  pathogenes  et  les 
cellules  amiboides  de  l'organisme. 

En  general,  l'augmentation  des  leucocytes  atteint  le  maximum 
lorsque  la  maladie  est  a  son  apogee ;  la  diminution  de  ces  elements 
coincide  avec  la  guerison  et  la  convalescence  (fig.  45  . 

Toutefois  l'intensit6  de  la  reaction  varie  suivant  la  maladie  et  le 
sujet  en  cause.  Ce  fait  d'observation  que  la  clinique  seule  est  impuis- 
sanle  a  expliquer,  a  et6  le  sujet  de  nombreuses  recherches  experi- 
mentales  de  la  part  de  M.  Metchnikoff  et  de  ses  eleves. 

Au  point  de  vue  de  la  cause,  il  y  a  une  question  de  dose  et  de 
nature.  Mais  en  graduant  les  doses  dans  une  certaine  proportion,  on 
peut,  avec  des  substances  differentes,  obtenir  des  diets  analogues. 
Ouant  a  l'etat  du  sujet,  il  est  loin  d'etre  indifferent.  Entre  autres 
experiences,  celles  de  M.  Chatenay,  faites  sous  la  direction  de 
M.  Metchnikoff,  sont  interessantes,  parce  qu'elles  nous  offrent  comme 
une  vue  synthetique  de  la  question. 

Avec  des  substances  de  trois  ordres,  des  loxines  vigitales  supe- 
rieures(abrine  et  ricine),  bacleriennes  (diphlerie  et  telanos)et  animales 

(1)  H.  Vincent,  Contribution  a  1'cLude  du  processus  leucocytaire  dans  la  malaria 
[Annales  de  I'Inslitut  Pasteur,  t.  XI,  p.  897). 


LEUCOCYTES. 


805 


(veuin  de  cobra  de  capello  ,  M.  Ghatenay  a  obtenu,  malgre  des 
troubles  generaux  divers  el  opposes,  variant  avec  chaque  substance, 
des  phenomenon  riactionnels  identiques  an  point,  de  vue  qui  nous 
occupe.  Et  ces  reactions  different  suivant  qu'on  a  affaire  a  uu  animal 
lemoin,  vaccine  ou  en  vaccination. 

1°  L'animal  Umoin  subissant  une  intoxication  mortelle  presenle 
nne  hypoleucocylose  constante ;  cette  reaction  est  progressive  jusqtr'a 


Fig.  1j.  —  Crisc  hematique  dans  la  pneumonic  Chute  rapide  de  la  leueocylose  et 
crise  hematoblastique  pendant  la  defervescence.  Commencement  de  la  deferves- 
cence. Fin  de  la  defervescence.  Les  chiffres  de  la  colonne  II  et  B  representent 
des  milliers  ^d  apres  M.  Ilayem). 


la  raort;  si  celle-ci  a  lieu  en  moins  de  vingt  lieures  apres  l'injeclion, 
elle  est  soumise  a  des  oscillations  tres  etendues,  pour  se  terminer  en 
hyperleucocytose  a  la  mort  (an  bout  de  un  a  quatre  jours  . 

2°  L'animal  en  vaccination  subit  pendant  toute  la  duree  de  la 
vaccination  une  hyperleucocy lose  progressive  qui  s'att^nue  lentement. 

3°  L'animal  vaccine,  subissant  une  intoxication  mortelle.  reagil 
moins  ou  plus,  suivant  qu'il  a  <He  plus  ou  moins  eprouve ;  il  reagit 
toujoursen  hyperleucocylo.se ,  quelqur  iegere  soil-elle;  souvenl  il  reste 
;ni  meme  chiffre  et  ne  s'abaisse  jamais  a  des  proportions  notables. 

6)  Dans  ces  derniers  temps,  on  s'esl  efforce  de  preciser  davanlagc 
la  fovmule  hemo-leucocylaire  en  numerant  loules  les  varieles  de  leu- 
cocytes el  en  etablissant  leur  proportion  relative. 

D'ordinaire,  dans  les  maladies  infectieuses,  la  multiplication  des 
polvnucleaires  marche  de  pair  avec  l'augmentalion  de  nombre  des 
leucocytes,  et  mOme  c'est  presque  toujours  a  leurs  depens  que  se  fail 
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la  leucocytose.  Le  chiffre  des  lymphocytes  lombe  au-dessous  de  la 
normale. 

Les  eosinophils  diminuent,  puis  disparaissent  pourrevenir  au  mo- 
menl  de  la  guerison  (Ehrlich,  Zapper)  (I ). 

Quelques  exemples  suffiront  a  montrer  l'interet  qui  s'attache  S 
cette  elude. 

Dans  un  cas  de  pneumonic  etudiee  par  M.  Leredde,il  exislaiL  avanl 
la  crise  une  polynucleose  de  80  p.  100  fleucocylose  18  500).  La  veille 
de  la  crise,  la  polynucleose  seleva  a  86,6  p.  100  (leucocytose  15  400). 
Le  jour  de  la  crise,  apres  la  chute  thermique,  le  chiflre  des  polynu- 
cleaires tomba  a  70,9  p.  100  (leucocytose  10  500).  Les  jours  suivants, 
il  n'y  avait  plus  que  57  p.  100  de  polynucleaires,  avec  un  chiflre  normal 
de  leucocytes. 

Slienon  (2)  d'un  cote,  MM.  Chantemesse  (3)  et  Rey  (4)  sont  arrives 
au  meme  resultat  en  ce  qui  concerne  Verysipele. 

D'apres  MM.  Chantemesse  et  Rey,  chez  les  adultes  qui  guerissent, 
les  polynucleaires  sont  tout  dabord  plus  nombreux;  puis  ils  subissent, 
jusqu'a  la  guerison  confirmee,  une  diminution  de  nombre  constanle  ; 
le  nombre  des  grands  mononucleair^s,  peu  modifie  pendant  la 
periode  febrile,  s'accroit  a  la  veille  ou  au  debut  de  la  defervescence; 
la  couche  des  lymphocytes  marche  en  sens  inverse  de  eelle  des  polynu- 
cleaires ;  les  eosinophils,  absents  en  general  pendant  la  periode 
febrile,  reparaissent  au  moment  de  la  defervescence  et  parfois  en 
assez  grand  nombre.  Chez  le  vieillard,  la  formule  hemo-leucocytaire 
se  fait  remarquer  par  Televalion  du  chiffre  de  la  proportion  des 
polynucleaires ;  chez  l'enfant,  par  l'abondance  des  lymphocytes, 
surtout  au  moment  de  la  defervescence.  Les  cas  se  terminant  par 
la  mort  presentent  une  hyperleucocylose  qui  depasse  toujours  le 
chiffre  de  12  000,  et  une  hyperpolynucleose  qui  atteint  et  depasse  la 
proportion  de92  p.  100.  La  persistance  a  un  chiffre  eleve  ou  le  retour 
brusque  d'une  polynucleose  annonce  l'imminence  d'une  rechule. 
D'apres  ces  auteurs,  on  peut  conclure  de  l'examen  des  courbes  que 
le  chiffre  de  la  leucocytose  et  surtout  celui  de  la  polynucleose  est,  dans 

(1)  EL  ce  qui  montre  bien  l'importancc  des  modifications  pathologiques  de  l'equi- 
libre  leucocytaire,  c'cst  que,  dans  la  fievre  typhoide,  maladie  reputee  pour  son  hypo- 
leucocytose,  Sti6non  est  arrive  a  constater  une  evolution  reguliere  ainsi  disposee  : 
lrc  phase  :  predominance  notable  des  formes  a  noyau  polymorphe,  depassant  le 
chillrede  80  p.  100  et  atteignant  parfois  celui  de  90  p.  100;  2e  phase  :  diminution 
progressive  des  formes  a  noyau  polymorphe  ;  la  chute  n'est  pas  reguli6re,  clle  ofTre 
des  sursauts  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  3e  phase  :  les  formes  a  noyau  poly- 
morphe nc  depassent  i>lus  guere  en  nombre  les  formes  a  noyau  simple  ;  if  phase  : 
les  diverses  formes  tendent  a  reprendre  une  valeur  normale. 

(2)  Stienon,  Leucocytose  dans  les  maladies  inl'eclieuses  (Ann.  de  la  Soc.  rot/ale 
des  sciences  med.  de  Bruxelles,  t.  IV,  1898). 

(3)  Chantemesse  et  E.  Rey,  Note  sur  la  formule  hemo-leucocylairc  dans  l'erysi- 
pele  (Soc.  de  iioi.,  18  janvier  1899). 

•  (4)  Rey,  Etude  clinique  et  experimenlule  de  la  leucocytose  dans  Terysipele. 
Th.  de  Paris,  1899. 
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I'erysipele,  en  rapport  6troit  avec  Trial  de  gravite  de  la  maladie. 

La  leucocytose  diphtirique  a  616  6tudiee  par  bien  des  auteurs 
Bouchul  et  Dubrisay,  L6corcheet  Talamon,  Binaut,  Gilbert,  Schle- 
sineer,  Gabritschewshy,  Nicolas  oLCourmont,  Besredka). 

De  58  examens  portant  sur  des  cas  simples  et  complexes,  M.  Gil- 
bert conclutque,  dans  la  diphterie  simple,  la  leucocytose  eslfrequente, 
sans  6tre  constante;  (|u'elle  est  16gere,  puisque  lc  chiffre  le  plus  61eve 
a  616  de  17000  ;  qu'elle  n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravile  de  la 
maladie  et  qu'elle  peut  manquer  dans  des  cas  mortels  (6  000);  que, 
dans  les  cas  complexes,  des  causes  diverses  inlercurrentes  peuvent 
porter  le  chiffre  des  leucocytes  au  dela  de  30  000,  en  lout  cas,  le  modi- 
fier d'une  maniere  sensible. 

D'apres  Schlesinger,  Fhyperleucocytose,  tres  prononcee  le  premier 
et  le  deuxieme  jour  de  la  maladie,  Test  deja  moins  le  troisieme  jour 
el  disparait  le  cinquieme,  sixieme  ou  septieme  jour,  sauf  exception. 
Elle  n'est,  pour  lui,  influencee  ni  par  Page,  ni  par  la  temperature,  ni 
par  la  gravite  de  la  maladie,  contrairement  a  l'opinion  de  Gabrit- 
schewsky. 

En  somme,  ses  resultats  concordent  avec  ceux  de  M.  Gilbert,  mais 
on  ne  voit  pas  quel  parti  la  clinique  peut  tirer  de  ces  renseignemenls, 
en  contradiction  apparente  avec  la  doctrine  de  la  phagocytose. 

Dans  un  memoire  recent,  M.  Besredka  (1)  nous  a  donne  la  clef  de 
l'6nigme,  en  num^rant  toutes  les  varietes  de  leucocytes.  Se  basant 
sur  des  faits  experimentaux  et  cliniques,  cet  auteur  a  montr6  que 
les  polynucleaires,  les  vrais  phagocytes  en  realite,  se  comporlaient 
dans  la  diphterie  comme  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  et 
que  la  quality  des  leucocytes  importait  au  moins  autant  que  la 
quantite. 

Avant  Loute  injection  de  serum  et  dans  les  cas  graves,  le  chiffre  des 
polynucleaires  oscille  autour  de  50  p.  100  (chiffre  normal  chez 
1  enfant  de  trois  ans)  ou  tombe  au-dessous.  Dans  les  cas  spontane- 
ment  favorables  ou  rendus  curables  par  les  injections  de  serum,  leur 
nombre  va  jusqu'a  70,  80  et  meme  85  p.  100.  El  la  polynucl6ose 
I'.rsredka)  ne  cesse  qu'au  bout  de  dix  a  douze  jours,  alors  que  la 
convalescence  est  manifeste.  Le  degre  de  la  polynucleose  traduirait 
done  le  degre  de  gravite  de  la  maladie,  conform6ment  a  la  loi  genr- 
rale. 

A.pres  M.  Bastianelli,  M.  Vincent  a  etudie  la  formule  lencocytaire 
de  I'acces  <le  fiiure  intermittente.  Audebutde  l'acces  et  aumomentoii 
se  produit  la  crise  leucocytaire  pr^cedemment  signage,  il  y  a  une 
augmentation  notabledu  chiffredes  lymphocytes,  et,  a  un  <lcgr6moindre, 
de  celui  des  cellules  e'osinophiles  et  des  grancles  cellules  uninucle'aires 
fmacrophages).  Un  peu  plus  lard,  quinze  a  soixante  minutes  apres, 

[l)  Bnsnp.nKA,  Lcucocylose  dans  la  diphterie  (Ann.  de  VInStitni  Pasteur,  mai  1898). 
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en  moyenne,  les  lymphocytes  dcmcurent  encore  beaucoup  plus  nom- 
breuxque  normalenaenl ;  les  grandes  cellules  uninueleairesao-ntdeve- 
nues  tivs  rares.  Ge  dernier phenamene  esl  vraisemblableraent  en  rap- 
portavec  lcs  fonclions  phagoeytaires  speoialesde  ces  cellules  dans  la 
malaria,  car  re  sout  prineipalemenl  ces  cellules  que  Ton  rencontre au 

debut  do  1'accrs.  eontenanl  das 
amibcs  on  truft'eesde  pigment nae- 
lanique  (fig-.  46).  Les  glandes  lym- 
phaliques,  le  foie  el  la  rale  les 
arretent  alors  au  passage  el  en  d»'- 
barrassentlesang.  Quant  aux  cel- 
lules multinucleaircs,  leur  nombre 
parait  varier  faiblemenl  dans  l'ac- 
cespaluslre,  bien  qu'il  diminue  un 
pen.  Ellesnejouent  du  reste  qu'un 
role  restreinl  dans  l'iinpaludisme 
(Metchnikoll  . 

Quelle  est  la  valeur  diagnos- 
lique  et  pronostique  de  eelte  va- 
riele  de  leucocytose  ? 

La  valeur  diagnostique  esl  con- 
siderable, puisqu'elle  permel  d'ap- 
precier  dans  une  certaine  mesure 
l'intensite  de  rinflammation. 

Elle  pent,  mieux  que  la  fievre, 
etre  le  signe  revelaleur  d'une  sup- 
puration meconnue,  elle  peut  encore,  en  presence  de  deux  maladies 
febriles,  indiquer  s'il  s'agit  d'une  phlegmasie  ou  d'une  pyrexie,  d'une 
pneumonie  latente  par  exemple  ou  d'une  fievre  typhoide.  Elle  permel 
de  dire  enlin,  lorsqu'on  suit  son  evolution,  qu'a  la  periode  exsudalive 
a  succede  la  periode  suppurative.  On  eoneoit  tout  le  parti  qu'on  pent 
tirer  de  cc  signe  au  point  de  vue  chirurgical  (1). 

La  valeur pronoslique n 'est  pas  moins  grand c.  Nous  savons  deja  que 
la  leucocytose  est  l'indicc  d'une  complication,  lorsqu'on  Fobserve 
au  cours  d'une  maladie  oil  elle  Tail  generalemenl  defaut.  Inversemenl , 
l'absence  de  leucocytose  dans  les  Cas  ou  on  la  constate  d'habilude,  par 
exemple  dans  la  pneumonie  typhoide  (Hayem  et  Gilbert),  la  pneu- 
monie grave  (v.  Jaksch,  Bieganski),  est  un  indice  lacheux,  qui  doit 
faire  reserver  lepronoslic  (2).  Ons'est  raeme  demande  s'il  n'y  avail 
pas  inlerel,  dans  ces  cas,  a  administer  aux  malades  des  medicaments 


Fig.  16.  —  Leucocytes  melanifuivs 
et  inclusions  parasitaires. 

a,  leucocytes  ayant  englobe  cinq  he- 
matozoaires  clont  il  nc  reste  que  le  pig- 
ment entoure  d'une  aureole  clairc.  Le 
noyau  de  la  cellule  est  detruit,  sa  chro- 
matine  s'est  difiusee  dans  le  protoplasma 
cellulaire ;  b,  macrophage  de  la  rate  ayant 
englobe  un  croissant;  c,  macrophage 
amibifere;  d  et  c,  microcyte  et  cellule 
polynucleaire  ayant  exceptionnellement 
englobe  un  parasite.  Dcsir  deM.  Vincent. 


(1)  Dans  un  cas  n'ccnl  d'*abo6s  s(His-(lia|)lir,iginaliquf.  elle  m'.i  permis  d'afftrmei 
la  presence  du  pus  et  la  nccessitc  de  l'intcrvcnlion  chirurgicale,  inalgrc  la  presence 
d'une  plcuresie  sero-fibrincuse  du  cote  correspondant.  P. 

(2)  Castcllino  a  constate  une  augmentation  des  leucocytes  chcz  les  pneumoniques 
agonisanU. 
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capablesde  provoquer  la  leucocylosc.  Ces  tentatives  n'onl  eu,  jedois 
le  dire,  aucun  succes  Tchistovitch  . 

Au  point  de  vue  des  indications,  on  a  voulu  Qpposer  les  courbes 
leucoeytaires  de  la  pneumonie  el  de  la  diphterie.  Tandis  que  la  leu- 
cocylose  va  progressanl  depuis  le  debul  jusqiCa  la  crise  dans  les  cas 
de  pneumonie  qui  tendenl  naturellement  a  la  guerison,  dans  la 
diphterie.  an  contraire,  la  leucocytose  progressive  annonce  une  issue 
det'avorable  (Gabritschewsky  (1),  Nicolas  et  Courmont). 

Mais  les  interessanles  recherches  de  M.  Besredka  nous  ont  appris 
que  celte  h\ perleucocytose  in  extremis  n'est  qu'apparente  et  qu'en 
realile  elle  cache  une  hypoleucocylose  poli/nucleaire. 

Mieux  que  la  temperature,  le  pouls  et  Fetal  general,  la  recherche 
de  la  polynucleose  peul  renseigner  sur  le  pronostic.  M.  Besredka  for- 
mule  ainsi  Fhemo-pronoslic. 

«  Lorsque  le  lendemain  el  le  surlendemain  de  Finjection  du  serum, 
1'enfant  presente  plusde  60  p.  100  de  polynucleaires,  le  pronostic  est 
favorable,  quels  que  soient  la  temperature,  le  pouls  et  Fetal  general. 

«  Si  au  contraire,  chez  un  enfant  de  troisans  ou  plus,  la  temperature 
est  elevee,  et  si,  malgre  le  serum,  le  chiffre  des  polynucleaires  so 
maintient  a  50  p.  100,  le  pronostic  est  mauvais ;  si  ce  chiffre  est 
inferieur  a  50  p.  100,  si  la  temperature  reste  elevee  et  si  on  aper§oit 
dans  le  sang  des  «  formes  intermediaires  »,  1'enfant  peut  elre  consi- 
dere  comme  perdu,  meme  si  Felat  general  parait  s'ameliorer. 

«  Cette  formule  s'applique  a  la  diphterie  pure,  non  compliquee 
d'autres  maladies  (rougeole,  scarlatine,  etc.).  » 

LeUCOCYTOSES  TilERAPEUTIOUES   PAR  SUBSTANCES    CHIMIOUES    ORGAN I- 

oles  ou  anorgamoues.  —  En  1850,  Hirt  avait  signale  Faugmentation 
du  nombre  des  leucocytes  sous  l'influence  des  toniques  et  des 
amers  (myrrhe.  quinine).  Ce  resultat  avail  ete  confirme  par 
II .  Meyer,  qui  avait  essaye  loute  une  serie  d'huiles  etherees  tereben- 
Ihine,  I'enouil,  menlhe  poivree).  Tout  recemment,  Pohl  a  complete 
eelle  etude.  Ce  sont  les  essences  a  odeur  forte  de  fruits  el  de  racines 
qui  provoquenl  le  mieux  la  leucocytose  (essences  de  fenouil,  de 
menthe  poivree,  d'anis;,  les  amers  (absinthe,  extrait  de  genliane  , 
ainsi  que  des  corps  volatils  de  la  serie  grasse  (ether  acelique.  pipe- 
rine  .  tandis  que  Facide  chlorhydrique,  le  bicarbonate  de  soude,  le 

i  .  Falcool  ethylique,  la  cafeine,  la  quinine,  reslenl  sans  effet. 
D'apres  Limbeck,  Faction  de  l  essence  i>oivree  el  d'anis  est  manifeste 
aussi  chez  l'homme. 

L'hemialbumose,  la  peptone,  la  pepsine,  Facide  nuckuque,  la 
nucleine,  l'extrail  de  sang,  la  pyocyanine,  la  tuberculine,  le  curare, 
L'ur6e,l'acide  urique,  Furalede  soude, provoquenl  d'abordj[une  dimi- 
nution des  leucocytes,  bientOl  suivic  d'une  augmentation,  (Lowit). 

(1)  Gadbitschk'wskv,  De  la  leucocytose  dans  la  diphterie  [Ann.  de  I'Inslitut  Pas- 
teur, 25  oct.  1894). 
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Les  extrails  d'organc  (extraits  tie  rate,  tie  moelle  osseuse,  de 
thymus)  agissent  de  mfime  ;  par  contre,  les  exlraits  de  corps  thyroide, 
de  foie,  tie  reins,  de  pancreas,  sont  inactifs  (Goldscheider  et  Jacob). 

Certains  purgatifs,  tcls  que  lliuile  de  ricin,  le  podophyllin,  la 
scammonee,  etc.,  produisent  egalement  une  legere  augmentation  des 
leucocytes  (De  Renzi). 

D'apres  M.  Leredde,  Tiodure  tie  potassium  est  capable  de  provoquer 
une  hematodermite  avec  leucocytose  et  Eosinophilic 

En  somme,  a  la  suite  de  l'administration  tie  presque  loules  les 
substances  pr6c6dentes,  on  observe,  commel'ont  montr6  Holtzmann, 
Lovvit,  etc.,  une  premiere  phase  tihypoleucocylose,  co'incidant,  pour 
certains  auteurs,  avec  l'alcalinite  exagereedu  sang,  puis  uneseconde 
phase  dlujperleucocylose.  Et  les  mSmes  phenomenes  se  produisent 
apres  injection  de  cultures  de  charbon  et  tie  bien  d'autres  microbes, 
ou  encore  de  toxines  microbiennes. 

Mais  Caro,  apres  avoir  etudie  la  leucocytose  consecutive  a  l'in- 
jection  sous-cutanee  de  spermine,  ou  de  pilocarpine,  ou  de  tuber- 
culine,  et  examine  simultanement  Talcalescencedu  sang,  n'a  constate 
chez  Fhomme  aucun  rapport  entre  cetle  alcalescence  et  le  nombre  des 
leucocytes  (1). 

Winternitz,  qui  a  etudie  les  rapports  de  la  leucocytose  avec  les 
irritations  locales,  distingue  deux  groupes  de  substances,  suivant 
qu'elles  provoquent  ou'non  une  irritation  locale  ties  tissus.  Les  ma- 
tieres  salines,  les  acides  libres,  les  alcalis,  ne  determinent  qu'une 
faible  irritation  locale  avec  leucocytose  legere  et  fievre  passagere.  Au 
contraire,  les  vraies  substances  irritantes,  telles  que  la  terebenthine, 
la  moutarde,  rhuile  de  croton,  la  sapotoxine,  la  digiioxine,  le  nitrate 
d'argent,  le  sulfate  tie  cuivre,  les  combinaisons  de  mercure  et  d'anti- 
moine,  determinent,  en  merae  temps  qu'une  suppuration  aseptique, 
une  leucocytose  abontlante  et  une  fievre  de  plusieurs  jours  de  dui  re. 
Nous  sommes  ainsi  amenes  a  rapprocher  les  substances  chimi- 
ques  et  les  maladies  infectieuses,  toxiques,  dyscrasiques,  au  point 
de  vue  de  leurs  effels  :  ici  encore  la  leucocytose  sail  d 'ordinaire 
une  marche  parallele  au  travail  d'exsudalionel  de  suppuration,  et  Ira- 
duit  rintensite  tic  la  phlegmasie. 

Ouanl  a  raugmenlalion  ties  leucocytes  observde  apres  les  bains 
froids  (Winternitz,  Rovighi,  Knopfelmacher  et  Thayer),  elle  est  sans 
doute  un  effet  tie  l'epaississement  tin  sang  provoque  par  la  contraction 
des  vaisseaux  periph6riqucs.  Le  phenomene  inverse  sc  produit  quand 
on  61eve  artificiellement  la  temperature. 

Theories  et  conception  generale  de  la  leucocytose.  —  La  leu- 
cocytose, nous  venons  tie  le  voir,  s'observe  dans  les  elals  les  plus 
divers,  dans  les  neoplasmes,  les  infections,  les  intoxications,  etc. 

(1)  Caho,  Uebcr  Leukocytose  unci  Blutalknlasccnz {ZiiUeHt,  filr  klin.  Med.,  1S06, 
vol.  XXX,  p.  339). 
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Processus  banal  en  apparence,  crime  importance  enorme  en  realibe, 
elle  joue  un  rdle  capital  dans  la  defense  dc  l'organisme  et  touche 
ainsi  aux  problemes  les  plus  elevesde  la  pathologic 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  theorie  de  Bieganski,  pour  qui  la  leu- 
cocytose  esl  un  effet  de  longe'viti  pathologique  des  cellules  poly- 
nucleaires. 

Pour  Schultz,  le  nombre  des  leucocytes  reste  invariable.  La  leuco- 
cytose  n'esl  qu'une  apparence  due  a  la  mobilisation  des  leucocytes 
des  vaisseaux  profonds,  oil  ils  sont  toujours  plus  abondants,  et  aleur 
transport  dans  les  vaisseaux  peripheriques.  Cette  theorie  a  ete  demon- 
lice  fausse  par  Jacob.  Le  seul  fait  interessanl  a  retenir  est  l'inegale 
repartition  des  leucocytes  dans  les  vaisseaux. 

D'apres  Rohmer  et  Bi'ichner,  Lhyperleucocytose  consecutive  a 
['injection  des  proteines  microbiennes  est  le  resultat  d'une  prolifera- 
tion intense  des  leucocytes.  Mais  les  elements  nouvellement  formes 
ne  represented  sans  doute  que  la  minorite,  et  la  plus  grande  partie 
des  polynucleaires  viennent  directement  des  organes  hematopoie- 
tiques. 

La  theorie  de  Lowil  repose  sur  ce  fait,  que  Y hyperleucocytose  est 
toujours  precedee  d\in  siade  dliypoleucocytose  ;  elle  est  une  suite, 
une  consequence  forcee  de  la  destruction  des  globules  blancs 
(leucolyse),  de  nouveaux  elements  venant  remplacer  les  leucocyte^ 
disparus. 

La  theorie  chimiotactique,  adoptee  par  M.  Metchnikoff,  est  celle  qui 
repond  le  mieux  a  la  totalile  des  faits  connus  et  acquis  par  des  expe- 
riences irreprochables.  On  sait  en  quoi  consiste  le  phenomene  que 
Pfeiffer  a  remarque  sur  les  cellules  vegelales,  et  qu'il  a  designe  sous 
le  nomde  chimiotaxie.  Appliquons-le  done  a  la  leucocytose.  Lorsqu'on 
injecte  a  un  animal  une  substance  capable  de  provoquer  la  leuco- 
cytose, il  s'etablit  d'abord  une  chimiotaxie  negative;  elle  se  traduit 
par  la  fuite  des  leucocytes,  qui  vont  se  cacher  dans  les  capillaires  de 
differents  organes,  notamment  des  poumons  et  du  foie.  A  cote  de  ces 
leucocytes,  il  y  en  a  peut-etre  d'autres  qui  subissent  une  leucolyse. 
Des  que  la  chimiotaxie  devient  positive,  les  leucocytes  accourent  en 
grand  nombre,  surtout  des  organes  hemalopoieliques,  oil  ils  preexis- 
taient  a  Pel  a  I  adulte  ct  n'atlendaienl  que  le  signal  du  depart  pour 
se  precipiter  dans  le  torrent  circulatoire  (1)  (fig.  47). 

Or  cette  theorie  est  aussi  bien  applicable  aux  substances  solu- 
bles et  insolubles  qu'aux  microbes,  comme  le  prouvent  les  experiences 
faites  dans  le  laboratoire  de  Korber  a  Dorpat,  a  l'aide  d'une  prepa- 
ration dc  fer  soluble;  celles  dc  M.  Chatenay  avec  des  toxines  vege- 
lales et  animales,  etc. 

La  chimiotaxie  des  leucocytes  n'est  done  pas  senlement  provoquee 

^1)  Besredka,  Etat  actuel  de  la  question  de  la  lcucocylose  (Ann.  de  Vlnslilut 
I'nsteur,  ISO",  p.  731). 
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par  des  bacteries  morles,  donl  le  contenu  serait  dissous  dans  le 
milieu  ambiant,  el  par  des  substances  prot&ques,  toujours  n6- 


Fig.  47.  —  Chimiotaxie.  Formation  d  un  lubercule  dans  l'epiploon  (injection  de 
bacilles).  Amas  de  bacilles  central.  Leucocytes  polynucleaires  detruits  (3e  jour) 
sous  forme  de  gouttes  bataviques  (b).  Elements  mononucleates  (m)  venant  de  la 
peripheric  Au  voisinage,  gros  noyaux  de  cellules  endothelials  normales  (d'apres 
un  dessin  communique  par  M.  Borrel). 


cessaires  a  Tapparition  de  l'hvperleucocytose,  ainsi  que  le  veut 

Biichner.  Les  curieuses  expe- 
riences de  M.  Melchnikod'avec 
l'acide  arsenieux,  de  M.  Bes- 
redka  (1)  avec  le  trisulfure 
d'arsenic,  le  demontrcnt  p6- 
remptoirement. 

Elle  n'est  pas  davanlage, 
comme  le  soutient  Jacob,  un 
moyen  commode  pour  cer- 
taines  substances,  siegeanl 
dans  les  organes  hematopoir- 
tiques,  de  se  faire  transporter 
par  les  leucocytes,  la  oil  elles 
peuvent  avoir  besoin  pour  en- 
gager la  lutte  avec  les  bacteries 
ou  lcurs  produits. 

La  chimiotaxie  ou  sensibilile 
chimique  represenle.  avecl'ai- 
sorptionet  la  digestion  intra-cellulaire,  les  trois  fonctions  principals 


Fig.  48.  —  Phagocytose.  Spores  du  bacille 
t^etanique  contenues  dans  des  vacuoles  du 
protoplasma  des  leucocytes  (experience 
de  Vaillard)  (d'apres  line  preparation  de 
M.  Borrol). 


(1)  Bksiiedka,  Du  role  des  leucocytes  dans  l'intoxication  par  une  combinaison 
sulfuric  d'arsenic  {Annates  de  Vlnslitut  Pasteur,  25  janv.  1890).  —  Du  role  des 
leucocytes  dans  l'intoxication  par  un  compose  arsenical  soluble  (Ann.  de  VlhsUtai 
Pasteur,  mars  1899). 
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des phagocytes  (MctchnikoiT),  el  par  consequent  des  globules  blancs. 
A  i  nsi  la  leucocy tose  se  trou  ve  el  re  un  des  actes,  le  premier,  de  la  phago- 
<  \lose.  Cest  unappel,  une levee  en  masse parfoiscontrerenvabisseur, 
quel  qu  il  soil,  qu'il  va  falloir  combattre  et  vaincre.  Ouand  lc  cycle 
de  la  phagocytose  se  sera  deroule  tout  entier,  Tennemi  sera 
vaincu  «>l  lorganisme  viclorieux  :  la  maladie  sera  delruite  dans  son 
germe. 

«  La  leucocytose  doit  done  elre  considered  comme  un  moijen  de 
defense  dans  la  conception  la  plus  large  du  mot;  e'est  un  phenomene 
t'iologique  general  qui  s'etend  sur  toutes  les  influences  nocives  de 
IVeonomie,  sous  quelque  forme  qu'elles  se  presentent,  solide  ou 
liquide  (1).  » 

RETICULUM  FIBR1NEUX.  —  Lorsqu'on  examine  une  preparation 
de  sang  frais  normal,  on  voit,  apparaitre,  apres  quelques  minutes, 
derares  fibrilles  rayonnant  autour  des  hematoblastes  et  des  globules 
blancs  pris  pour  centre  et  dessinant  un  reseau  incomplet  a  larges 
mailles  :  e'est  le  reticulum  fibrineux. 

Dans  certaines  circonstances  pathologiques,  le  reseau  s'epaissit, 
les  mailles  se  serrent  davantage.  Cette  modification  du  processus  de 
coagulation  s'accompagne  d'une  augmentation  du  nombre  des  leu- 
cocytes et  de  la  viscosite  des  hematies,  mais  d'une  diminution  de  la 
coagulability  du  sang.  II  en  est  ainsi  dans  les  phlegmasies,  e'est- 
a-dire  dans  les  inflammations  a  forme  exsudative.  Plus  Texsudat  est 
riche  en  fibrine  et  en  pus,  plus  cette  lesion  est  prononcee  :  maxima 
dans  la  pneumonie,  la  pleuresie  suppuree,  le  phlegmon,  manifeste 
encore  dans  les  inflammations  catarrhales,  elle  est  au  minimum  dans 
les  inflammations  dites  parenchymateuses  et  neoplasiques.  M.  Hayem 
distingue  trois  varietes  de  reticulum. 

Le  reticulum  le  plus  £pais  et  le  plus  serre,  fibrineux  franc,  dont  le 
type  est  fourni  par  le  sang  pneumonique,  s'observe  encore  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  la  goulte  aigue,  les  inflammations  sup- 
puratives,  etc. 

Le  reticulum  fibrineux  atlenue,  a  fdjrilles  epaisses,  mais  moins 
nombreuses  et  moins  serrees,  apparait  a  la  fin  des  maladies  prec6- 
dentes  et  dans  les  phlegmasies  symptomatiques  ou  secondaires. 

Enfin  il  existe  un  troisienie  type,  fibrineux  a.  fibrilles  greles,  tres 
nombreuses,  qu'on  peut  voir  dans  les  phlegmasies  moins  accusees. 
(Voir  lltmo-diagnoslic  par  i examen  de  sang  frais.) 

PIGMENTS.  —  GRANULATIONS.  —  CELLULES  LIBRES.  —  CRIS- 
TAUX.  —  Granulations  pigtnentaires.  —  Dans  la  melanose  el  17m- 
paludisme,  des  granulations  pigmentaires  peuvent  circuler  librement 


{])  Beshedka,  loco  citato. 
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a  rinterieur  dcs  vaisseaux,  ou  former  de  veritables  thrombus  dans 
le  reseau  eapillaire. 

Melanoiie.  —  Ellessonl  meme  si  abondanles  dans  l'impaludisme, 
que  Taspect  graphitique,  ardoise,  brun  chocolat,  du  sang,  des 
organes,  des  lissus,  est  une  des  principales  caracteristiques  anato- 
miques  de  celte  maladie  :  d'ou  le  nora  de  melanemie.  Frericlis  en  a 
donne  une  bonne  description  (1854).  Les  granulations  pigmentaires 
sont  particulieremenl  abondantes.  et  par  consequent  la  melanemie 
est  surtout  manifeste  au  cours  des  acces  febriles  graves,  des  acces 
pernicieux.  Dans  1'impaludisme  chronique  elles  n'apparaissent  qua 
l'occasion  de  recrudescences  aigues;  elles  sont  en  ell'el  remplacees 
par  des  granulations  d'une  autre  nature,  par  le  pigment  ocre  1  . 

Le  pigment  noir  ou  melanemique  est  compose  de  granulations noires, 
d  a  peine  1  u.,  arrondies  ou  polyedriques,  groupees  irregulierement, 
libres  ou  incluses  dans  les  globules  blancs  ou  dans  les 
hematozoaires,  plus  rarement  dans  les  cellules  allon- 
gees  d'apparence  endotheliale,  ou  encore  reunies  sous 
forme  de  caillols.  On  les  rencontre  dans  le  sang 
pendant  et  peu  apres  les  acces,  dans  le  sang  veineux 
et  surtout  dans  la  rate,  alors  qu'on  ne  les  trouve  plus 
dans  le  sang  peripherique. 

La  composition  chimique  est  inconnue  :  le  fer  ne 
peut  etre  decele  par  les  reactifs  ordinaires.  II  resiste 
aux  acides  forts,  il  se  decolore  jusqu'a  prendre  la 
teinte  jaune  chamois  sous  rinfluence  des  alcalis 
(potasse  et  ammoniaque);  il  est  dissous  par  le  sulf- 
hydrate  d'ammoniaque  (Kiener). 
II  se  differencie  nettement  du  pigment  ocre  qu'on  observe  dans 
l'impaludisme  chronique  et  dans  la  cirrhose  pigmentaire  ("2  .  La  leinte 
speciale  du  pigment  ocre,  sa  resistance  aux  acides  forts  et  a  la 
potasse,  sa  coloration  noire  parle  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  bleue 
parleferricyanure  de  potassium,  permettent  aisement  de  le  distinguer 
du  pigment  noir. 

Pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  constate  de  granulations  pigmcn- 


Fia-.  49. 


Cel- 


lules melani- 
feres. 


(1)  D'apres  M.  Letulle,  trois  sortes  de  pigments  sont  decelables  dans  difT^rentes 
regions  de  l'organisme  :  1°  le  pigment  ocre  (ferrugineux),  le  plus  abondant,  qui 
donne  aux  organes  l'apparence  de  minerais  de  fer  (Lapicque) ;  2°  un  pigment 
jaune  brun,  caracteristique  de  la  16sion  decrite  sous  le  nom  d'atrophie  brune  ou 
granulo-pigmentaire  (fibres  lisses,  cellules  nerveuses,  croissants  de  Gianuzzi;, 
dont  la  nature  ferrugineuse  ne  peut  etre  dctermiiuie  par  les  reactifs  chimiques 
actuels  ;  3°  le  pigment  milankjue  de  la  peau,  normalement  (51abore  dans  l  intimite 
des  cellules  profondes  du  corps  muqueux  de  Malpigbi ;  lequel,  produit  en  exces 
dans  les  cirrhoses  pigmentaires,  contribue  souvent,  avec  le  pigment  ocre  log<5  dans 
le  derme,  a  determiner  la  teinte  bronzec  ou  ardoisde  des  teguments. 

(2)  Voirsurla  cirrliose  hypcrtropliique  pigmcntaire  lalegon  clinique  de  M.  Marie 
(Semaine  medicale,  mai  1895)  et  les  communications  de  MM.  Rendu  et  Massary, 
Letulle,  Jeanselme,  a  la  Socield  mklicale  des  hopilaux,  5  tevrier  189". 
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taires  dans  le  sangde  plusieurs  malades  aUeintsdediabete  bronze  (1). 

Reserve  faite  pour  la  m61anose,  la  melanemie  peul  6tre  considered 
comme  un  produil  exclusifet  caracteristiquede  I'impaludisme  oldcson 
agent  sp6cifique,  l'h6matoz6aire.  On  peut  en  effet,  an  microscope, 
voir  naltre  sous  les  yeux  lepigmenl  dans  le  parasite,  que  celui-ci  soil 
endo  ou  extra-globulaire  (Laveran).  Ensuite,  le  pigment  se  repand 
dans  le  torrent  circulatoire.  II  est,  bien  entendu,  forme aux  d6pens  de 
l'hemoglobine. 

Mela.nose.  —  La  decouverte  des  granulations  pigmentees  dans 
le  sang  des  individus  alteints  de  tumeurs  melaniques  est  due  a 
M.  Nepveu  (2). 

Ce  pigment  estlibre  ou  inclus  dans  les  leucocytes,  etses  caracteres 
morphologiques  et  histochimiques  rappellent  ceux  qu'on  observe 
dans  la  melanemie. 

Son  origine  derive  des  productions  melaniques  et  sa  presence  dans  le 
sang,  indice  de  generalisation,  est  line  contre-indication  a  l'op6ration. 
Mais  son  defaut  n'autorise  pas  la  conclusion  contraire,  car  M.  Gilbert 
n'a  pas  trouve  la  moindre  granulation  pigmentaire  dans  le  sang  d'une 
i'emme  que  l'autopsie,  quelques  jours  apres  une  derniere  prise  de 
sang,  a  montree  alteinte  d'un  neoplasme  melanique  generalise. 

A  l'etat  normal,  le  sangcontient  des  granulations  libres  plus  ou  moins 
abondantes,  lesunes  graisseuses,  les  autres  de  nature  indeterminee. 

Granulations  graisseuses.  Lip6mie.  —  Ce  sont  des  globules  sphe- 
riques  d'une  extreme  petitesse  (1  a  2  jx),  formes  en  apparence  par  une 
matiere  grasse  se  colorant  en  noir  par  l'acide  osmique,  plus  abondantes 
chez  le  nouveau-ne  que  chez  radulte.  On  les  observe  (lipemie)  dans 
l'alcoolisme,  le  diabete,  dans  le  mal  de  Bright,  a  la  suite  de  la  diete. 
Dans  certains  cas,  le  serum  prend  alors  Yaspect  laiteux. 

Les  embolies  graisseuses  sont  une  complication  des  fractures  graves 
par  attrition. 

Granulations  de  nature  indeterminee.  —  Petits  corpuscules  inco- 
lores  d'une  grande  refringence,  mesurant  2  a  4  jx  de  diametre  et  ne 
se  colorant  pas  en  noir  par  l'acide  osmique;  ces  granulations  ressem- 
blent  completement  a  celles  qu'on  trouve  dans  les  organes  h6mato- 
poietiques.  lis  ont  etc  signales  dans  le  sang  leucemique  par 
.MM.  Hayem  et  Giraudeau. 

Cellules  libres.  — Le  sang  peut  charrier  des  cellules  cancereuses 
Andral,  RokitanskyA irchow,  elc.),sarcomateuses(Simon)elepithdlio- 
maleuses  ^Nepveu,  Ilanot  et  Gilbert),  qui  vont  se  greffer  la  oil  ils 
s'arretenl,  «  absolument,  dil  Virchow,  comme  si  Ton  eut  ivpandu 
une  senience  qui  aurait  gernx''  ga  et  la  oil  elle  est  tomb6e  ».  Les 

(1)  E.  PAnMEN-riEii  et  Carrion,  Examen  du  sang  et  dosage  du  fer  dans  difTe>enls 
organes  dans  un  cas  de  diab6te  bronze  (Soc.  de  biol.,  20  fiSvrier  1897). 

(2)  Nepveu,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  t.  XXVI,  1874,  p.  82,  et  Mem.  de  ohir..  1880, 
p.  163. 
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cellules  sareomateuses  ne  sonl  pas  loujours  l'aciles  a  distinguer  des 
leucocytes.  Lorsqu'elles  sont  allongees  ou  aplalies,  il  est  difficile  deles 
differeneier  des  cellules  endolhe"  Hales,  qui  parfois  se  detachent  de  la 
lunique  interne  des  vaisseaux  (Hayem). 

Cristaux.  _  Sur  les  preparations  hislologiques,  on  peut  voir 
apparailre  autour  des  globules  rouges  des  formations  cristallines,  qui 
n'offrent  aucun  caractere  parliculier  au  point  de  vue  semiologique. 

Les  cristaux  d'hemine  sobtiennenl  en  traitant  du  sang  dessech6 
par  le  chlorurc  de  sodium  et  Tacide  acetique,  sauf  le  cas  de  presence 

de  la  graisse  ou  de  putrefaction  du 
sang.  lis  se  reconnaissent  a  leur  cou- 
leur  qui  varie  de  la  teinte  caf6  clair 
au  rouge  brun.  De  forme  rhombo6- 
drique,  allongee,  avec  angles  oppc-'  s 
arrondis,  ilsont  une  longueur  qui  peut 
atteindre  15  a  20  y. ;  souvenl  ils  sont 
entrecrois6s. 

Les  cristaux  d' hemalo'idinc  se  ren- 
contrent  dans  les  vieux  foyers  san- 


guins. 


Cristaux  d'hematoi'dine. 


La  leucine  et  la  tyrosine  s'observenl 
dans  le  sang  des  malades  qui  ont  suc- 
combe  a  lictere  grave. 
Enfin  les  cristaux  de  Charcot  ne  sont  visibles  dans  le  sang  leuce- 
mique  qu'apres  la  mort.  Ce  sont  des  octaedres  tres  allonges,  trans- 
parents  et  incolores,  insolubles  dans  Tether  etralcool,  solubles  dans 
l'eau,  facilement  dissous  par  les  acides  et  les  alcalis  etendus.  Ils  se 
distinguent  de  la  tyrosine  par  leur  solubilite  dans  l'acide  acetique  et 
leur  resistance  aux  acides  chromique  et  azotique. 


HEMO-DIAGNOSTIC.  —  SANG  PUR.  —  En  etudiant  les  modifica- 
tions morphologiques  et  numeriques  des  globules  rouges  el  blancs, 
des  hematoblastes,  des  globules  rouges  a  noyau,  nous  avons  vu 
combien  grande  etait  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  l'cxa- 
men  du  sang  dans  les  maladies. 

Examen  de  sang  frais.  —  L'examen  du  sang  pur  permet  de  dire 
s'il  s'agit  dune  phlegmasie  plus  ou  moins  aigue  et  intense  ou  d'une 
pyrexie,  d'une  leucocytose  inflammatoire  ou  de  la  leucemie,  d'un 
degre  plus  ou  moins  avance  d'aglobulie.  11  permet  egalemenl  dans 
les  anemies  intenses  ou  extremes  de  constater  la  contractilite  palho- 
logique  des  hematies  et  de  voir  les  pseudo-parasites.  Les  vrais  para- 
sites seront  decrils  plus  loin. 

M.  Hayem  a  montre  autrefois  tout  le  parti  qu\>n  p. Mil  tirer  de  eel 
rxnmen  simple  et  rapide,  et  a  decrit  une  serie  de  types  morpholo- 
giques (fig.  51). 


Hfi MO-DI AGNO STI C .  —  SANG  PUR.  817 
Type  phlegmasique  franc.      Retard  de  la  coagulation;  augmen- 


V-ROUSSEL 

Fig.  51.  —  Sang'  phlegmasique.  Pneumonic  Reticulum  a  fibrilles  epaisses. 
tation  de  la  fibrine  avec  formation  d'un  riche  reticulum  a  fibrilles 


Fig,  52.  — Sang  phlegmasique.  Pleuresic  purulcnte.  Leucocytose. 

epaisses  ;  augmentation  de  la  viscosite  des  hematics  et  transformation 
des  mers  en  lacs;  augmentation  plus  ou  moins  notable  des  globules 

TnAITl'i  HE  SIKUECINE.  VI.    5)2 
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blancs.  Ge  type  est  caracterislique  d'une  phlegmasie  aigue  a  exsudal 
fibrineux  oil  purulent  :  pneumonic  fibrineuse  (fig.  50),  rhumalisme 
articulaire  aigu,  goutte  aigue,  phlegmon,  pleuresie  aigue  (fig.  52).  Si 
l'exsudat  est  purulent,  les  leucocytes  sonlplus  nombreux. 

Type  phlegmasique  attenue  a  grosses  fibrillins.  —  Retard  moins 
marqu6  dans  la  coagulation  ;  fibrillcs  moins  grosses  et  surtout  moms 
nombreuses  que  dans  la  variet6  pr6cedenle  ;  nombre  de  globules 
blancs  augmcnle,  mais  variable.  Ce  type  s'obscrve  dans  les  inflam- 
mations aigues,  exsudalives  des  organes  membraneux  :  pleurisies, 
peritonites,  pericardites,  meningites,  vaginites,  urethrites,  etc. 

Type  phlegmasique  attenue  a  fibrilles  fines  et  nombreuses.  — 
En  general,  pas  de  retard  dans  la  coagulation ;  faible  augmentation 
des  globules  blancs.  Ge  type  se  rencontre  dans  les  inflammations 
parenchymateuses  (hepatite,  nephrite),  et  les  intlammations  sympto- 
matiques  produites  par  les  neoplasies  tuberculeuses,  syphilitiques 
ou  cancereuses,  dans  les  suppuralions  chroniques,  la  fievre  typhoide 
avec  ent6rite  intense,  les  fievres  exanthematiques  avec  violente  reac- 
tion cutanee  ou  muqueuse. 

Type  phlegmasique  avec  gros  amas  d'hematoblastks.  —  Periode 
<ie  defervescence  des  maladies  phlegmasiques,  au  moment  de  la 


crise  h6malique  (pneumonic,  rhumatisme  aigu,  abcesouvcrt,  prriode 
post-h6morragique  (fig.  53). 

Type  phlegmasique  attenue  avec  amas  d'hematoblastes  moins 
volumineux.  —  Reticulum  fin  et  incomplet,  dans  le  voisinage  des 
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amas;  piles  petites  eL  irr^gulieres ;  larges  espaces  plasmatiques.  Ce 
type  est  visible  a  la  p6riocle  avanc6e  de  la  tuberculose  et  du 
•cancer,  a  la  suite  d'abondantes  melrorragies  puerprrales  (fig.  54). 


Fig.  3  i. 


—  Melrorragie  puerperale.  Infection. 


Y0 


Type   phlegmasique  attenue  ayec  tres  petits  amas  d'iiemato- 

BLASTES   OU   ME  ME   IIEMATOBLASTES   RARES.    Reticulum   ilisignifiant , 

piles  formees  de  quelques  elements ;  hematies  ^parses  et  defor- 
m6es  dans  de  larges  mers  plasmatiques.  On  l'observe  dans  les 
anemies  intenses  ou  extremes  avec  cachexie  avancee  etlegere  inflam- 
mation. 

Type  sans  augmentation  de  eibrine.  —  Reticulum  normal.  En 
dehors  de  l'etat  normal,  trois  cas  peu- 
vent  se  presenter  :  1°  il  s'agit  d'une 
maladie  febrile  non phlegmasique  (fievre 
typho'ide,  fievre  intermittente,  fievres 
eruptives,  granulie,  pneumonie  ty- 
pho'ide) (Hayem  et  Gilbert);  2°  il  s'agit 
d'unc  cifjlobulie  (chlorose,  anemic  per- 
nicicuse  progressive),  auqucl  cas  les 
piles  seront  d'autant  plus  petites  que 
l'anernie  sera  plus  accusee  (fig.  55) ; 
3°  il  s'agit  d'une  leucemie,  facile  a 
diagnostiquer,   grace  a  l'augmenta- 

tion  considerable  des  globules  blancs,  en  l'abscnce  do  lout  caractere 
phlegmasique. 


Fit 


55.  —  Anemie  pcrnicieusc 
progressive. 
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PARASITES.  —  II  existe  deux  grandes  classes  de  parasites  du 
sang-,  les  parasites  microbiens  el  les  parasites  animaux. 

Parmi  ces  derniers,  dont  il  sera  d'aborfl  queslion,  il  n'en  est  que 
deux  qu'on  puisse  rencontrer  facilement  dans  la  circulation  periphe- 
rique  :  la  filaire,  appartenant  a  l'ordre  des  nematodes,  et  une  variele" 
de  sporozoaire  sanguicole,  lc  plasmodium  malariee.  Le  distomum 
haematobium  ne  quitle  guerele  systeme  porte  on  le  r6seau  veineux 
de  la  vessie. 

D'autres  parasites  animaux  sont  capables  de  provoquer  de  graves 
desordres  an  point  de  vue  sanguin;  cc  sont  des  botes  de  l'intestra, 
qui  ont  deja  etc  decrils  dans  ceTrait6. 

Filaire  du  sang  [Filaria  sanguinis  hominis).  —  Observec  a  1'eHal 
adulte,des  1863,  par  Demarquay  et  Davaine  dans  un  liquide  extrait 
d'une  tumeur  des  bourses,  decrite  ensuite  par  Wucherer,  a  qui  Ton 

a  altribue  la  priorile  de  la  decouverle,  la 
filaire  a  ete  signalee  pour  la  premiere  fois 
dans  le  sang,  a  l'6tat  embryonnaire,  par 
Lewis.  On  en  distingue  plusieurs  vari6t6s, 
appartenant  peut-elre  a  des  especes  diffe- 
rentes.  P.  Monson  (I),  a  qui  Ton  doit  cette 
conception  nouvelle,  decrit  actuellement 
quatre  especes,  auxquelles  on  p'eut  ajouter 
une  cinquieme  espece,  etudiee  par  de  Ma- 
galh&es. 

Les  premieres  varietes  decrites  ont  ete 
design6es  par  Monson  sous  les  noms  de 
noclurna,  diurna,  perstans. 
Fig.  56.  —  Filaire  du  sang.       Une  simple  preparation  de  sang  frais  est 

suffisante  pour  observer  ces  parasites,  qui 
dans  ce  milieu  se  presentent  sous  la  forme  embryonnaire.  Leur 
nombre  dans  une  goutte  de  sang  est  souvent  de  quaranteacinquanle  : 
il  peut  s'elever  au  cbiffre  fantastique  de  400  (Monson). 

Filaria  nocturna  (Filaria  Bancrofli).  —  Cette  filaire,  la  plus  fr6- 
([uemment  observee,  ne  se  rencontre  dans  la  circulation  peripherique 
que  pendant  la  nuit.  Sa  longueur  est  de  250  a  300  p.,  sa  largeur  de 
7  a  11  [j..  Elle  est  entouree  d'une  gaine  transparente,  dans  laquelle 
(  lie  peut  s'allonger  et  se  raccourcir,  mais  qu'elle  peut  percer  el 
quitter,  commele  prouve  l'examen  d'une  goutte  de  sang  a  la  chambrc 
humide.  L'extr6mite  anlerieure  do  l'embryon,  ainsi  degag6  de  sa 
gaine,  presente  :  1°  un  filament,  sorte  de  palpe;  2°  une  collerette 
labile  servant  a  la  fixation  ;  3°  un  rostre  servant  a  perforer  h>s  lissus, 
et  c'est  la  qu'est  le  danger,  car  cet  organe  perfore  les  vaisseaux 
sanguins  el  provoque  des  h6morragies. 

(1)  Patrick  Monson,  The  Filaria;  sanguinis  hominis  and  filaria  disease,  in  Da- 
vidson's Hi/yiene  and  diseases  of  loarm.  climates  (Edimburgh  and  London,  1893). 
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Du  sang  les  embryons  passrnldans  les  l.issus,  oil  ils  determinenl  In 
formation  d'epanchements  sltcux  ou  cliyleux,  et  dans  Purine;  ils 
peuvent  s'6chapper  ainsi  an  dehors.  Mais,  d'apres  Monson,  c'est  par 
un  tout  autre  procedtS  que  s'accomplit  leur  migration  extericure  an 
corps  humain. 

Pendant  le  sommeil,  alors  qu'ils  sejournent  dans  les  capillaires 
cutanes,  la  femelle  dumouslique  transperce  lapeau,  se  gorge  desang 
et  absorbe  un  certain  nombre  d'embryons.  Ouand  elle  va  mourir  sur 
une  eau  dormante,  les  embryons  survivants  (de  lmm,50  de  long  sur 
Dmm,25  de  large)  quittent  l'intestin  et  vont  dans  d'autres  regions  se 
transformer  en  larves.  Celles-ci  vivent  done  dans  l'eau,  et  e'est  en 
buvant  cette  eau  que  1'homme  ingere  le  parasite.  La  filaire  gagne 
alors  les  vaisseaux  lymphatiques  et  le  sang. 

Dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  les  tissus,  elle  wit  h  l'etat  adulte. 
On  la  retrouve  sous  cette  forme  dans  les  epanchements  chyliformes, 
les  abces,  etc.  Male  et  femelle  sont  generalement  ensemble.  Les  ceufs 
pondus  (18  a  25  [xde  long)  se  developpent  dans  la  lymphe,  et  ce  n'est 
qu'a  l'etat  d'embryons  que  les  parasites  penetrent  dans  le  courant 
sanguin. 

La  filaire  provoque  une  veritable  maladie  appelee  filariose,  carac- 
terisee  par  des  accidents  multiples  :  hematurie,  chylurie,  ascite 
(Winckel)  et  hydrocele  chyleuse,  diarrhee  chyleuse,  adenopathie, 
lymphorragies,  tumeurs  elephantiasiques,  et  m6me  maladie  du  som- 
meil des  negres  (Monson). 

La  filariose  a  une  zone  de  distribution  tres  etendue,  surtout 
intertropicale  (Indes,  Chine,  Japon,  Egypte,  Cote  d'Afrique,  Congo, 
Madagascar,  Mexique,  Australie,  etc.).  On  l'observe  en  Europe  chez 
des  individus  qui  reviennent  des  pays  chauds,  exceptionnellement 
chez  des  gens  qui  n'ont  pas  voyage,  temoin  les  cas  observes  par 
Fout  a  Barcelone,  par  Guyot  a  Brest. 

Filaria  diurna  (Filaria  loa).  —  Elle  s'observe  pendant  le  jour  et 
disparait  pendant  la  nuit,  pendant  le  sommeil.  Impossible  a  distinguer 
de  la  forme  precedente  a  l'etat  frais,  moins  nombreuse  dans  le  sang 
(10  au  plus  dans  une  preparation),  elle  est  egalement  moins  repandue. 

Filaria  perstans  (Monson).  — Sous  ce  nom,  Monson  a  decrit  un 
troisieme  type,  qu'on  rencontre  indifferemment  le  jour  et  la  nuit. 
Plus  petite  que  les  prec6dentes  (200  sur  4  jx),  depourvue  de  gaine, 
tres  mobile,  elle  s'allonge,  se  retracte,  et  s'agite  vivement  dans  le 
sang.  Sa  longcvite  est  tres  grande,  puisqu'on  l'a  rencontree  chez  un 
ncgre  ayant  quitfe  l'Afrique  depuis  six  ans  (Monson). 

On  rencontre  les  filaria  nocturna  et  perstans  dans  les  niemes  con- 
Lrees,  surtout  dans  le  sang  des  noirs  du  Vieux-Calabar  et  du  vaste 
bassin  du  Congo  (Firket)  (1). 

(1)  Ch.  Fihket,  De  la  filnrio.se  du  sang  chez  les  negres  du  Congo  {Acad,  royale 
<h  mid.  de  BeUj'uiue,  1805). 
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Filavia  Demarquayi  (Monson,  J 895).  —  Ellc  est  pourvue  d'une 
gaine  el  se  trouve  en  permanence  dans  le  sang.  Sa  longueur  est 
moitie  moindre  que  celle  de  la  filaria  nocturna. 

Filaria  Magalkdesi.  —  Trouvee  dans  le  ventricule  gauche  a  l'au- 
topsie,  elle  a  et6  decrite  par  Magalhaes.  Elle  est  moins  tenue  et  deux 
Ibis  plus  grande  que  la  filaria  Bancrofli. 

Distomum  haematobium  (Bilharz,  1852).  —  Ce  parasite  siege  dans 
le  systeme  porte  (veines  du  gros  inteslin,  en  parliculier  du  rectum . 
branches  intra-hepatiques),  dans  les  veines  et  les  capillaires  de  la 
vessie.  Les  accidents  qu'il  provoque,  decrits  sous  le  nom  de  bilhar- 
ziose,  consistent  essentiellement  en  de  l'hematurie  et  des  hemorragies 
intestinales.  On  les  observe  en  Egypte  etmeme  en  Tunisie,  et  surtout 
le  long  de  la  cdte  orientale  d'Afrique. 

Le  male,  long  de  11  a  14  millimetres,  large  de  1  millimetre,  gros 
comme  un  oxyure,  d'un  blanc  opale,  presenle  a  sa  face  ventrale  une 
gouttiere  (canalis  gymecophorus),  dans  laquelle  repose  en  partie 
seulement  le  corps  dela  femelle,  dontles  deux  extremites  sont  visibles  : 
Lesceufs  sont  ovo'ides  (135  a  160  de  long)  et  portent  a  i'un  des 
poles  un  eperon  effile  (20  jx),  termine  par  une  pointe  aceree.  Les  ceufs 
sontpondus  dans  les  vaisseaux  sanguins,  et,  grace  a  leur  6peron,  ils 
perforent  la  paroi  des  vaisseaux,  puis  cheminent  a  travers  les  tissus 
qu'ils  irritent  et  dilacerent,  en  provoquant  des  accidents  redou- 
tables  (1). 

Hematozoaire  de  Laveran  (Plasmodium  malarias).  —  Le  23  novem- 
bre,  puis  le  23  decembre  1880,  M.  Laveran  decrivait  a  l'Academie  de 
medecine  un  nouveau  parasite  appartenant  a  la  classe  des  sporo- 
zoaires,  qui  lui  paraissait  devoir  6tre  consider^  comme  l'agent  du 
paludisme.  Sa  decouverte  est  aujourd'hui  universellement  admise. 

L'examen  du  sang  doit  6tre  fait  pendant  les  acces  de  fievre,  autanl 
que  possible  au  debut  des  acces.  Dans  Tintervalle  des  acces,  il  arrive 
souvent  que  les  hematozoaires  disparaissent  du  sang  peripheriqu<\ 
surtout  si  les  malades  sont  soumis  a  la  medication  quinique.  L'etude 
du  sang  frais,  en  couche  tres  mince,  est  d'aulant  plus  int6ressante 
qu'elle  permet  de  voir  les  mouvements  des  parasites. 

Le  sang  desseche  sera  monte  a  sec,  sans  baume  ;  on  colore  suivanl 
e  procede  habituel  avec  l'eosine  et  le  bleu  de  methylene.  Le  bleu  de 
methylene  donnera  aux  elements  parasitaires  une  teinlc  bleue,  plus 
pale  que  celle  des  noyaux  des  leucocytes. 

L'hemalozoaire  se  pr6sente  sous  des  formes  assez  variees  qu'on 
peut  ramener  aux  quatre  types  suivants  :  1°  corps  spheriques; 
2°  flagella  ;  3°  corps  en  croissant  ;  4°  corps  segmenles  on  en 
rosace. 

(1)  Blanchaiw,  Traits  de  palhologie  gdndralc,  t.  II,  p.  7  i2.  —  Lortbt  ct  Viallk- 
t(in,  fitude  sur  la  Bilharzia  hajmatobia  et  la  bilharziose  [Ann.  de  VUniversiti  de 
Lyon,  t.  IX,  avec  8  planches, 
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Corps  sphiriques.  —  Ces  corps,  qui  represented  la  forme  la  plus 
commune,  mesurent  1  a  8  p.  de  diametre.  lis  sont  constilues  par  une 
substance  hyaline,  incolore,  transparente,  contcnant  des  grains  de 
pigment  plus  ou  moins  regulieremcnt  disposes,  animes  souvent  d'un 
mouvement  tres  vif.  Avec  I'agitation  de  ces  grains  pigmentaires 


Fig-.  57.  —  Hematozoaire  de  Laveran. 

a,  hematie  avec  un  corps  spherique  de  tres  petit  volume,  non  pigmente;  b,  c,  dT 
hematies  avec  des  corps  spheriques  pigmentes  petits  etmoyens ;  e,  corps  spherique 
libre  ayant  atleint  son  complet  developpement ;  g,  h,  petits  corps  spheriques 
libres;  i,  corps  en  croissant ;  j,  corps  en  croissant,  accole  a  une  hematie  ;  k,  corps 
ovalaire  ;  i,  corps  segmente  adherent  a  une  hematie;  m,  corps  en  rosace  dont 
deux  segments  sont  detaches  ;  n,  petits  corps  ronds  avec  pigment  dans  leur  inter- 
vals;  p,  corps  spherique  apres  le  depart  des  flagella;  q,  leucocytes  melaniferes; 
s,  corps  spherique  avec  trois  flagella  ;  t,  flagellum  libre. 

coincident  parfois  des  mouvements  amibo'ides  de  l'element  tout 
entier.  Ces  corps  sph6riques  sont  tantot  libres  dans  le  serum,  tantol 
accol6s  aux  hematies  (Laveran).  Certains  auteurs  pensent  qu'ils  sont 
endoglobulaires.  Sur  une  m6me  hematie  on  trouve  parfois  deux, 
trois  ou  quatre  de  ces  corps. 

D'apres  Grassi  et  Feletti,  de  Celli  et  Guarnieri,  Mannaberg,  etc., 
on  peut,  a  l'aide  de  differents  procedes  de  coloration,  deceler  la  pre- 
sence d'un  noyau  dans  l'inte-rieur  des  corps  spheriques. 

Flagella.  —  Lorsqu'on  examine,  dit  Laveran,  une  preparation  de 
sang  dans  laquelle  se  trouvent  a  l'elat  libre  des  corps  spheriques  de 
moyen  volume,  il  arrive  souvent  qu'on  distingue  sur  les  bords  de 
ces  elements  des  filaments  mobiles  ou  flagella,  qui  s'agitent  avec 
une  grande  vivacite  et  impriment  aux  nematies  voisines  des  mouve- 
ments  lies  varies;  les  hematies  sont  deprimees,  pliecs,  refoulecs,  el 
toujours  clles  reprenneut  leur  forme  des  que  les  flagella  s'en  eloignent. 
Ces  mouvements  sont  tout  a  fait  comparablesa  ceux  d'anguillulesqui, 
fixees  par  leur  extremite  caudale,  tcnteraient  de  se  degagcr.  Les 
flagella  sont  si  fins,  si  transparcnts,  que,  malgre  leur  longueur  tres 
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grande  (3  ou  i  fois  le  diametre  des  hematies),  il  est  presque  impos- 
sible de  lcs  voir  quand  Lis  soul  an  repos.  Leur  extremity  libre  pre- 
sente souvent  un  petit  renfleraent.  lis  sonl  disposes  sym6triquemen1 
ou  groupes  sur  un  point  du  corps  spherique,  ou  bien  errentlibre- 
uuMitdans  la  preparation. 

Tandis  que  MM.  Laveran  et  Danilewsky  lcs  considfcrent  comme 
Fetat  adulle  et  parfaitdu  parasite  du  sang  des  paludiqucs,  Grassi  et 
Feletti,  Marchiafava  et  Celli  lcs  regardent  comme  des  signes  avant- 
courcurs  dc  la  degen^rescence,  apparaissant  en  dehors  de  l'organisme 
sous  diverses  influences  liees  a  F  alteration  du  sang. 

Corps  en  croissant.  —  Ce  sont  des  elements  cylindriques,  effilds  h 
leurs  extremites,  d'ordinaire  recourbes  en  croissant,  mesurant  une 
longueur  de  8  p  et  une  largeur  de  2  p.  lis  sont  formes  d'une  subs- 
tance transparente,  incolore,  contenant  des  grains  de  pigment  noir 
a  la  partie  moyenne.  En  laissant  un  corps  en  croissant  dans  le  champ 
du  microscope  et  en  Fexaminant  a  plusieurs  reprises,  on  constate 
parfois  sa  transformation  en  un  corps  ovalaire,  puis  spherique.  Ces 
corps  plus  resistants  a  la  medication  quinique  s'observent  encore 
dans  le  sang  quand  les  autres  varietes  ont  disparu. 

Corps  en  rosace  ou  segmentes.  —  Ces  corps  ontl'aspect  d'une  mar- 
guerite etles  segments  qui  les  composentpeuvent  se  detacher  en  une 
serie  de  corps  spheriques  qui  deviennent  libres.  Pour  trouver  les 
corps  en  rosace,  il  faut  les  chercher  surtout  a  la  premiere  periode 
des  acces  de  fievre. 

En  presence  de  ces  differentes  formes,  une  question  sepose  :  repre- 
sentent-elles  des  vari6tes  d'une  seule  esp6ce  ou  appartiennent-elles  a 
des  especes  differentes,  et  chaque  type  febrile  repond-il  a  une  forme 
parasitaire  speciale  ? 

Laveran  crut  des  l'origine  et  admet  encore  aujourd'hui  Funite  du 
paludisme.  Mais  presque  tous  les  auteurs  sont  partisans  dela  doctrine 
de  la  pluralite  (Golgi  et  Ganalis,  Grassi  et  Feletti,  Marchiafava  el 
Celli,  Bignami  etc.).  Pour  eux,  il  existe  un  rapport  constant  enlre  la 
forme  parasitaire  et  le  type  febrile,  et  chaque  acces  est  en  corr61ation 
avec  le  cycle  evolutif  d'une  g6neralion  de  plasmodies.  Le  parasite  de 
la  tierce  [hcemamceba  vivax,  Grassi  et  Feletti,  1890),  evolue  en  deux 
jours,  celui  de  la  quarle  {hsemamceba  malarise,  Grassi  et  Feletti)  en 
trois  jours.  Dans  la  tierce,  les  corps amcebo'ides  ont  des  mouvements 
plus  vifs,  le  nombre  des  corpuscules  arrondis  qui  naissent  de  la  seg- 
mentation des  elements  pigmcntes,  est  plus  grand  que  dans  la  quarte, 
et,  contrairement  h.  ce  qui  se  passe  dans  cette  varidte,  les  hematies 
marquent  une  tendance  evidente&  l'hypertrophie  et  k  la  decoloration. 
On  a  decrit  egalement  dans  la  fievre  pernicieuse  quotidiennc,  subcon- 
tinueou  continue,  deux  parasites,  Fun  pigments,  hsemamceba  prsecox 
(Grassi  et  Feletti,  1891),Faulrenonpigmcnte,  hsemamoclia  immaculata 
(Grassi,  1891).  Enlinles  corps  en  croissant  (Laverania  malaricr,  Grassi 
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A  Feletti,  1889)  seraient  la  cause  des  fievres  irriguliirea  et  continues, 
ayant  le  caractere  des  fievres  quotidiennes. 

En  resume,  en  dehors  de  la  melanemic,  la  recherche  du  parasite 
s  impose  comme  un  precieux  moyen  de  diagnostic.  Un  examen  du 
sang  negatif  n'exclut  pas  la  malaria,  mais  un  examen  positif  est  con- 
cluant.  «  La  presence  des  echinocoques  ou  deleurs  crochets  dans  un 
liquide  n'est  pas  plus  pathognomonique  de  l'existence  de  ces  para- 
sites que  celle  des  h^matozoaires  decrits  plus  haut  ne  Test  de  l'exis- 
tence  du  paludisme  (1 ).  » 

Spirilles  d'Obermeier  {Spirochete  Obermeieri).  —  L'agent  patho- 
gene  de  la  fievre  r6currente,  de  la  fievre  a  rechutes,  a  ete  vu  pour  la 
premiere  fois  dans  le  sang 
des  malades  par  Ober- 
meier  en  1873.  C'est  un 
microbe,  un  spirille  de  16 
a  50  |a  de  long  sur  1  p. 
de  large,  effile  aux  deux 
extremites,  presenlant  12 
a  20  tours  de  spire.  Tres 
mobile,  il execute  des  mou- 
vements  en  pas  de  vis  et 
d'ondulation,  qui  lui  per- 
mettent  de  se  deplacer  ra- 
pidement  dans  le  sang  et 
dans  les  preparations  mi- 
croscopiques,  sous  les 
yeux  mfimes  de  l'observateur.  II  se  colore  facilement  par  le  procede 
de  Gunther.  De  petils  corps  r6fringents,  signales  par  Sarnow,  out 
ete  regardes  comme  des  spores  par  von  Jaksch.  Les  spirilles  ne  so 
cullivent  pas. 

On  ne  trouve  ces  spirilles  dans  le  sang  de  l'homme  malade  el  des 
animaux  inocules  (singes)  que  pendant  Vacces.  Le  sang  recueilli  pen- 
dant 1'apyrexie  n'en  contient  pas.  Les  hypotheses  n'ont  pas  manque 
pour  expliquer  ce  singulier  phenomene. 

On  a  d'abord  accus6  la  fievre  de  detruire  les  parasites,  au  moment 
de  son  acme  (41-42°),  peu  de  temps  avant  la  crise  (Heidenreich).  .Mais 
1 0  la  crise  a  lieu  quelquefois  a  une  temperature  relativcmen t  peu  edevro ; 
2°  le  nombre  des  spirilles  augmente  progressivement  pendant  Faeces 
jusqu'a  la  crise  ;  3°  les  spirilles  resistent  a  une  temperature  de  4<S°. 
Motschoutkowsky  incrimine  la  concentration  dusang  conseculiM-  a 
la  fievre,  Albrecht  l'accumulation  desproduits  dela  vie  des  microbes 
dans  le  milieu  on  ils  vegetcnt.  MM.  MetchnikolT,  Soudakewitch  atlri- 
buent  la  disparition  des  spirilles  pendant  la  crisea  Taction  des  cellules 

(1)  Lavkra>,  Paludisme  (Encyclopedic  des  aide-memoire,  p.  UJ). 
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mobiles  de  notre  organisme.  A  la  fin  de  l'acces,  ils  se  trouvenl  en> 
grande  partic  rassembles  dans  la  rate,  ou  ils  sont  englobes  par  les 
microphages,  c'est-a-dire  par  les  leucoeyles  polymorphes. 

Dans  de  r6centes  et  interessantes  recherches,  Gabrilschewsky  a 
eludi6  les  caracteres  du  serum  provenant  du  sang  recueilli  pendant 
el  apris  Paccis.  Le  serum  recueilli  pendant  l'acces  renfermede  nom- 
brcusesspirilles;ellesy  viventenmoyennecentsoixante  hemes,  pourvu 
que  les  preparations  soient  portees  a  l'etuve  a  37°.  C'est  egalement 
la  duree  de  leur  existence,  lorsqu'on  melange  ce  serum  a  du  serum 
normal.  Mais  si,  au  premier  serum  (sang  pendant  l'acces),  on  melange 
du  serum  provenant  d'un  sang  retire  apres  l'acces,  les  spirilles  devien- 
nent  immobiles  au  bout  de  deux  a  quatre  heures.  Cetle  curieuse 
experience  prouve  d'une  maniere  demonstrative  la  puissance  bacte- 
ricide du  serum,  ou  plus  gen6ralement  du  liquide  qu'on  faitagir  SUr 
le  serum  charge  de  spirilles  (1). 

Aujourd'hui,  on  admet  de  plus  en  plus  que  le  pouvoir  bactericide 
du  serum  derive  des  leucocytes. 

BactGridie  charbonneuse  (bacillus  anthracis).  —  La  bacteridie  char- 
bonneuse a  et6  decouverte  par  Davaine  etRayer  en  1850,  dans  le  sangde 

moutons  morls  du  charbon . 

On  peut  J'observer  dans 
la  serosite  de  la  pustule  ma- 
ligne,  qui  n'est  qu'un  acci- 
dent local,  grave,  mais  cu- 
rable; dans  le  sang,  quand 
l'infection  estgeneraleelfa- 
talement  mortelle.  En  atten- 
dant les  resultats  de  la  cul- 
ture et  de  I'inoculation, 
l'examen  immediat  d'une 
goutte  de  sang,  prepare  par 
dessiccation  et  colore,  per- 


Fig.  59. 


Bacteridie  charbonneuse. 
de  cobaye. 


Sanj. 


met  le  diagnostic. 


Les  bacilles,  isoles  ou  reunis  par  deux  ou  par  trois,  ont  5  a  20  ^ 
de  long,  1  a  2jx,5de  large.  Ils  sont  rectilignes,  disposes  bout  a  bout, 
coupes  carrement  a  leurs  extremites  toujours  separ6es  des  articles 
voisins  par  un  petit  espace  clair.  Gratia  leur  a  decrit  une  capsule 
d'enveloppe. 

Jamais  on  ne  constate  dans  le  sangces  longs  filaments  et  les  spores 
qu'on  observe  dans  les  cultures.  La  reproduction  a  lieu  parscissi- 
parite.  Quand  l'autopsic  a  6te  faite  tardivement,  on  pent  observer 
des  formes  filamenteuses. 

Bacille  de  la  tuberculose.  —  Le  mecanisme  de  l'invasion  du  sang 


(1)  Gadbitschewsky,  Les  bases  de  la  seYollierapic  de  la  fievre  ri5currcnte  (Ann. 
de  VInstitat  Pas  leur,  1898,  t.  X,  p.  630  . 
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par  le  virus  tuberculeux  (bacillemie)  n'est  pas  univoque.  L'irruplion 
des  bacilles  dans  le  sang  se  fait  a  la  faveur  d'une  tuberculose  qui 
siege  primilivement  soit  dans  le  canal  thoracique  (Ponfick),  soil  a 
la  face  interne  des  veines  (Weigert,  Miiggel,  Hanau),  soil  au  niveau 
des  arterioles  (Koch).  Elle  provoque  la  dissemination  ou  la  generali- 
sation des  accidents. 

Weichselbaum  avait  constat  des  bacilles  dans  le  sang  de  trois 
individus  morts  de  tuberculose  miliaire  aigue.  Cclte  trouvaille  fut 
confirmee  par  Meisels  et  Luslig  dans  huit  cas  semblables,  et  deux 
1'ois  I'observation  fut  faite  pendant  la  vie  des  malades. 

L'examen  du  sang  obtenu  par  ponction  de  la  rate  permit  e'galement 
a  Rutimeyer  d'6carter  le  diagnostic  de  fievre  lyphoide  et  de  con- 
clure  a  la  tuberculose  aigue. 

La  decouverte  par  Liebmann  (de  Trieste)  de  bacilles  dans  le  sang 
des  tuberculeux  consecutivement  a  l'injeclion  delymphe  de  Koch,n'a 
pas  616  confirmee  (Guttmann,  Ehrlich,  Cantani,  Kossel). 

A  l'autopsie  de  la  plupart  des  phtisiques,  Petruschky  trouva  presque- 
constamment  (8  fois  sur  14)  des  streptocoques  dans  le  sang  et  dans 
le  sue  de  tous  les  organes.  De  son  cote,  Jakowski,  chez  des  phtisiques 
arrives  a  la  periode  d'hecticite",  trouva  6galement  soit  des  staphylo- 
coques  blancs  ou  dores,  soit  des  streptocoques,  dans  le  sang  recueilli 
par  piqure  du  doigt.  Aussi,  pour  ces  auteurs,  la  fievre  hectique,  avec 
ses  ascensions  vesperales  brusques  et  ses  defervescences  matinalesr 
n'est-elle  qu'une  septicemic  secondaire.  Les  experiences  de  contr6ler 
pratiquees  par  Straus  avec  le  sang  preleve  directement  dans  la 
veine  du  pli  du  coude,  resterent  constamment  negatives  (13  cas)  :  le 
sang  des  tuberculeux  en  pleinc  fievre  hectique  se  revela  constamment 
sterile  (1). 

Pour  rechercher  les  bacilles  tuberculeux,  on  aura  recours  a  la 
methode  de  Ziehl. 

Bacille  de  la  morve.  —  Le  bacillede  la  morve,  qu'on  trouve  dans  le 
jetage  nasal,  dans  le  pus  morveux,  dans  les  ganglions,  peut  se  ren- 
contrer  dans  le  sang,  alors  que  Tinfection  est  en  voie  de  generalisa- 
tion. GouttchakofT  a  pul'isoler  dans  le  sang  d'individus  morveux. 
Toutefois,  chez  les  animaux,  le  sang  n'est  pas  virulent  (Nocard). 

On  se  servira  de  preference  de  la  methode  de  Loftier. 

Bacille  d'Eberth.  —  II  est  exceptionnel  de  trouver  le  bacille  d'Eberth 
dans  le  sang  veineux,  au  doigt  ou  al'avant-bras.  II  n'a  etc  observe"  qu'une 
fois  sur  10  cas  par  M.  Ettlinger  et  deux  fois  seulement  par  II.  Kohn. 
Les  aulres  experimenlateurs  ont  echou6.  11  a  616  rencontr6  assez 
sou  v  ent  dans  le  sang  des  laches  rosees  (Neuhauss),  plus  souvent 
encore,  et  d'aucuns  disent  toujours,  dans  le  sang  obtenu  par  ponction 
dela  rate. 


(1)  J.  Straus,  La  tuberculose  el  son  bacille,  p.  69«. 
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Coiibaciiie.  —  Lc  colibacille  a  <Hc  observe  pour  la  premi6re  fois 
ilans  lc  sang  chez  un  mdividu  mort  du  cholera  nostras,  par 
MM.  Gilbert  et  Girode.  II  a  etc  rencontre  dans  le  sang  du  1'oie  par 
Hanoi  dans  un  cas  d'ictere  grave,  et  dans  le  sang  peripherique  an 
cours  de  diverses  infections,  notamment  dans  l'infection  urinaire 
(Sittmann  et  Barlow). 

Sur  le  cadavre  on  le  trouve  presque  constamment  dans  le  sang. 
L'envahissement  du  sang  commence  a  la  periode  agonique,  plus  ou 
nioins  tot  suivant  les  cas. 

Pneumocoque.  —  Dans  une  communication  (1)  a  la  Soci6te  de 
medecine  interne  de  Berlin,  H.  Kohn  a  montre"  l'inleret  qu'il  y  avail 
a  pratiquer  l'examen  bacteriologique  du  sang,  particulierement  dans 
la  pneumonie,  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Voici  le  resultat  de  ses  recherches  : 

18  fois,  pas  de  bacteries  dans  le  sang  :  guerison  du  malade. 
7  fois,  pneumocoque  dans  le  sang  :  mort. 

2  fois,  pneumocoque  dans  le  sang  :  guerison  apres  production 
d'abces  metastatiques. 

3  fois,  pas  de  bacteries  dans  le  sang  :  mort  du  malade  (un  cas  par 
collapsus  cardiaque,  un  autre  probablement  par  pneumonie  grippale). 

2  fois,  pas  de  pneumocoque  dans  le  sang  :  mort  du  malade  par 
empyeme  staphylococcique. 

Ces  chiffres  montrent  que  la  plupart  des  pneumoniques  dans  le 
sang  desquels  on  a  trouve  des  pneumocoques,  succombent,  tandis 
que  les  autres  guerissent  en  general. 

Les  bacteries  ont  ete  trouvees  dans  le  sang  vingt-quatre  et  qua- 
rante-huit  heures  avant  la  mort.  Une  fois,  le  quatrieme  jour  de  la 
maladie,  l'examen  avaitetenegalif,  etle  sixieme  jour,  six  heures  avant 
la  mort,  le  sang  contenait  de  nombreux  pneumocoques.  Dans  ce 
cas,  on  peut  se  demander  si  la  penetration  des  microbes  dans  le  sang 
ne  s'est  pas  faile  seulement  a  la  phase  agonique,  ce  qui  lui  dterail 
toute  importance.  Ouoi  qu'il  en  soit,  l'indication  pronostique  n'en 
est  pas  moins  netie  :  que  les  bacteries  envahissent  le  sang  parce 
que  le  malade  va  mourir,  ou  que  le  malade  meure  parce  qu'elles  ont 
penetre  dans  le  sang,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  conslatalion 
des  pneumocoques  dans  le  sang  doil  faire  povler  un  pronostic  grave, 
presque  toujours  morlel. 

Un  exemple  recent  de  A.  Frcenkel  vicnl  a  l'appui  des  conclusions 
de  Kohn.  La  pneumonie  etait  au  quatrieme  jour,  et,  d'apres  l'elal 
gen6ral  de  la  malade,  on  pouvait  porter  un  pronostic  favorable.  L'en- 
semencement  du  sang,  au  lieujde  rester  sterile,  donna  naissance  a 
trois  cents  colonies  environ.  La  malade  succomba. 

Chez  un  malade  atteint  d'infection  urinaire  consecutive  a  une  rup- 

(1)  H.  Kohn,  Kxamcn  bacteriologique  du  snng  clans  les  maladies  infectieuses 
[Soc.  de  rued.  int.  de  Berlin,  7  decembrc  1896). 
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ture  de  I'uretre  el  en  convalescence  de  pneumonie,  j'ai  pu  avec 
mon  interne,  M.  Ravaut,  decouvrir  la  nature  d'une  endocardite 
qui  s'etait  developpee,  en  constatant  des  pneumocoques  dans  le  sang 
d'une  veine  du  bras. 

MM.  Gilbert  et  Grenet  n'ont  rencontre  qu'une  t'ois  le  microbe  de 
Talamon  dans  le  sang  du  foie.  sur  quatorze  malades,  dont  six  onl 
succombe. 

En  resume,  on  ne  trouve  guere  de  pneumocoques  dans  le  sang  des 
pneumoniques  que  dans  les  cas  de  mort  prochaine  ou  de  m6tastases. 

Streptocoques.  —  La  streptococemie  peut  s'observer  dans  l'erysi- 
pele,  dans  les  angines  a  streptocoques  (Frtenkel),  la  scarlatine 
(M.  Raskin),  au  cours  de  certaines  endocardites  ulcereuses  (Kohn), 
chez  les  tuberculeux  ayant  de  la  fievre  hectique  (Petruchsky  eL 
Jaworski).  Elle  represente  le  processus  fondamental  de  la  pyo6mie 
chirurgicale  (Arloing  et  Ghantre),  de  l'infection  puerperale  (Doleris, 
Widal). 

Staphylocoques.  —  A  la  suite  de  diverses  infections  a  staphylo- 
coques,  furoncle,  anthrax,  osteomyelite,  d  infection  uterine  puerpe- 
rale, de  plaie  chirurgicale,  dans  le  cours  de  certaines  endocardites 
ulcereuses  (Kohn),  on  rencontre  quelquefois  des  staphylocoques  dans 
le  sang. 

Cette  constatation  serait,  au  dire  de  Sittmann(l),  d'un  pronostic 
moins  severe  que  celle  du  pneumocoque  ou  du  streptocoque.  La 
pneumococ6mie  et  la  streptococ6mie,  si  graves  qu'elles  soient,  ne 
sont  cependant  pas  to uj ours  mortelles. 

CAILLOT  ET  SERUM. 

Avant  d'entreprendre  la  description  semiologique  du  caillot  et  du 
serum  (2),  il  convient  d'indiquer  rapidement  les  variations  presentees 
par  le  mode  d'ecoulement  du  sang  et  les  caracteres  du  sang  qui 
s'6coule  a  la  piqftre  du  doigt. 

Mode  d'ecoulement  du  sang.  —  L'ecoulement  du  sang,  qu'on  ne 
peut  apprecier  que  par  ce  moyen,  est  facile  ou  difficile. 

Ecoulement  facile.  —  II  est  facile  :  1°  lorsqu'il  existe  une  con- 
gestion periph6rique,  soit  passagere,  soit  permanente,  comme  par 
exemple  dans  les  maladies  du  cceur,  la  cyanose,  les  alfections 
pulmonaires  avec  gene  circulatoire;  2°  lorsquela  fluidity  du  sang  est 
exageree  et  qu'il  n'y  a  pas  tendance  a  la  coagulation,  ainsi  que  cola 
se  pr6sente  dans  Fanemie  chronique  et  dans  les  etats  h6mophiliques 
(avecou  sans  anemie). 

(1)  Sittmann,  La  hactci'iologie  dans  les  septicemics  (Deutsches  Archiv  fiir  klin, 
Med.,  1894,  Bd.  II,  p.  322). 

(2)  Consul ler  la  clinique  de  M.  le  professeur  Hayem  sur  l'cxamen  du  serum  cL 
du  caillot  et  la  these  de  M.  Lcnoblc  (Th.  de  Paris,  1889). 
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Ecouliment  difficile.  —  Ind6pcndamment  des  causes  mEcaniques 
(epaisseur  de  la  couchc  cornee,  insuffisance  de  la  plaie),  M.  Hayem 
ivconnait  trois  causes  a  l'ecoulement  difficile  :  1°  la  vacuity  des  vais- 
seaux,  telle  qu'elle  se  produit  a  la  suite  de  pertes  sanguines  enormcs, 
dans  l'anemie  chronique  intense  avec  Emaciation,  a  la  periode  ultime 
da  cancer;  2°  lc  collapsus  algide,  la  cyanose  froide  extr£mite«, 
qu'il  s'agisse  d'un  6tat  local  du  a  un  spasme  des  vaso-constricteurs 
comme  dans  la  maladie  de  Raynaud,  ou  a  un  6tat  g6n6ral,  comme 
dans  le  cholera  et  certaines  formes  d'ur6mie  avec  collapsus;  3°  l'6pais- 
sissement  du  sang  et  la  coagulabilite  exager6e,  qui  reconnaissent 
di verses  causes. 

Caracteres  du  sang  a  l'ecoulement.  —  Pendant  que  lc  sang 
s'6coule,  on  peut  noter  son  aspect.  Sa  coloration  est  d'une  paleur 
comparable  a  un  sirop  de  groseille,  chez  les  grandes  anemiques, 
noiratre  dans  la  cyanose  et  l'asphyxie,  violacce  dans  la  leucemie, 
brun  d'epice  dans  les  empoisonnements  par  les  substances  methemo- 
globinisantes,  telles  que  les  chlorates,  le  nitrite  d'amyle,  la  kairine; 
rose  vif,  rutilante  dans  Pintoxication  par  l'oxyde  de  carbone. 

Difficulle  de  Vhemosla.se.  —  La  difficulte  d'arreter  le  sang,  qui 
n'est  jamais  bien  grande  par  le  procede  de  la  piqure  du  doigt,  ne 
s'observe  que  chez  les  hemophiles. 

CAILLOT.  —  Coagulabilite.  —  La  faculte  de  coagulation  du  sang 
s'apprecie  par  le  temps  que  met  le  sang  a  se  coaguler,  e'est-a-dire 
par  le  temps  qui  s'6coule  entre  la  sortie  de  la  premiere  goutte  de 
sang  et  la  prise  en  masse  (Hayem).  Elle  est  independante  de  la  faci- 
lite  de  l'ecoulement.  Diverses  causes  sont  susceptibles  de  faire  varier 
la  coagulabilite,  meme  a  l'etat  physiologique,  et  la  temperature 
ambiante  n'y  est  pas  indifferente.  Elle  est  moindre  par  les  temps 
froids.  D'apres  Vierordt  (1),  elle  diminue  depuis  le  lever  jusqu'au 
premier  repas,  augmente  apres  le  premier  dejeuner  pour  s'abaisscr 
de  nouveau  a  l'heure  du  repas  du  soir. 

Normalemenl  la  coagulation  a  lieu  en  dix  a  vingt  minutes 
(Hayem). 

Elle  est  acce'leree  a  la  suite  des  hemorragies,  de  l'inanition,  de 
troubles  graves  de  la  nutrition;  retarde'e,  quand  la  nutrition  se 
releve  (phtisie,  diabete,  anemic  spl^nique,  ictcrc  catarrhal,  pneu- 

(1)  Vierordt  rcgoit  le  sang  dans  un  tul^e  capillaire  ou  se  trouve  un  j^oil  blanc  bien 
degraisse  dans  1'alcool  et  Tether.  Tant  que  le  sang  du  tube  reste  liqniclc,  lepoil  ne 
se  charge  pas  de  matierc  colorante.  La  coagulation  s'annonce  par  de  petits  gru- 
meaux  qui  se  d«5posent  a  sa  surface.  (H.  Vierordt,  Arch,  der  Heilhunde,  Bd.  XIX, 
1878,  p.  193). 

D'apres  Nassa,  de  une  a  six  minutes  apres  la  sortie  du  sang  chez  Thornine,  une 
pcllicule  se  forme  a  sa  surface.  Au  bout  de  deux  a  sept  minutes,  il  se  produit  en 
general  une  couche  gclatineuse  contre  les  parois  du  vase.  C'estde  quatre  a  douze 
minutes  apres  son  issue  de  l'organisme  que  la  masse  sanguine  tout  entiere  se  prend 
en  gelce,  et  de  sept  a  seize  minutes  que  la  coagulation  devient  definitive.  Voir 
Tli.  de  Lenoble,  p.  23. 
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monie,  fi&vre  typholde).  En  somme,  les  variations  sont  peu  sensibles 
A  l'etat  pathologique  el  olios  different  d'un  moment  a  l'autre.  II 
suffit  de  retenir  seulement  que  les  retards  peu  marques  sont  un  des 
caracleres  du  sang-  franchement  phlegmasique  et  que  les  grands 
/Yj/a/-(/scaracterisenirelalhemophiliqueets'observent  egalementdans 
la  maladie  de  Werlhof  (Krilitchevsky). 

Dans  plusieurs  cas  de   purpura  hemorragique  examines  par 
M.  Hayem,la  coagulability  elail  normale ;  mais  dans  un  cas  d'hemo- 
philie,  la  coagulation  a  6te  retardee  jusqu'a  la  dixieme  heure,  bien 
que  le  sang  fut  normalement  constitue  au  point  de  vue  anato- 
mique. 

En  pareil  cas,  il  y  avait  done  dans  le  sang  un  corps  ou  des  corps 
cxergant  sur  la  formation  de  la  fibrine  une  action  empechanle. 

On  connait  des  maintenant  de  nombreuses  substances  organiques 
ou  anorganiques  qui  hatent  ou  entravent  la  coagulation. 

MM.  Arthus  et  Pages  ont  bien  etabli  le  role  preponderant  des  sels 
-de  chaux,  en  montrant  :  1°  que  le  sang  decalcifie  par  les  oxalates 
alcalins  ou  les  fluorures  solubles  ne  coagule  pas;  2°  que  le  sang 
recalcifie  coagule.  Ainsi  se  trouve  legitime  l'emploi  therapeutique 
du  chlorure  de  calcium  comme  coagulant.  II  en  est  de  meme  de  la 
gelatine  (Dastre),  de  certains  extraits  organiques,  des  nucleo-albu- 
mines  d'origine  thymique  testiculaire  oblenues  par  le  procede  de 
Wooldridge  (Wright),  de  l'opothcrapie  (Gilbert  et  Carnot),  etc. 

Par  contre,  d'autres  substances  empechent  la  coagulation  :  injec- 
tions intra-veineuses  de  peptones  (Gley),  addition  d'extrait  de  sangsue 
au  sang,  extraits  organiques  divers,  etc.  Certains  auteurs  ont  du 
reste  constate  des  resullats  differenls  suivant  qu'ils  operaient  in  vitro 
•ou  in  vivo  (1). 

Formation  du  caillot  et  du  serum.  —  A  Fetal  normal,  le  sang  se 
prend  en  gel6e  au  bout  de  dix  a  vingt  minutes,  si  bien  qu'on  peut 
alors  renverser  1'eprouvette  sans  crainte.  Bientdt  le  caillot  se  creuse 
en  cupule  a  la  surface  qui  s'humidifie  legerement;  puis,  quand  il  est 
contenu  dans  une  eprouvette  cylindrique,  sa  partie  moyenne  se  decolle 
<le  la  paroi  en  meme  temps  que  quelques  gouttes  de  liquide  ambre 
viennent  sourdre  de  la  masse.  La  separation,  qui  commence  en 
general  vingt-cinq  minutes  apres  la  prise  en  gelee,  marche  plus  ou 
moins  rapidement;  deja  tros  avancoe  au  bout  de  quatre  a  six  heures, 
elle  n'est  complete  qu'au  bout  de  douze  a  dix-huit  heures.  Ainsi  la 

(1)  Dastre,  Action  coagulante  de  la  gelatine  (Soc.  de  biologie,  1896,  1897,  1898. 
—  Delezenne,  Communications  a  la  Societe  de  biologie  (1895,  1896,  1897,  1898).  — 
Gilbert  et  Carnot,  Opotherapie  h^patique  dans  les  hemorragies  (Soc.  de  biologie, 
mai  1897.  —  Gley,  Action  anticoagulante  de  la  peptone  (Soc.  de  biologie,  1897,  ct 
Archives  de  physiblogie,  1896  et  1897.  —  Carnot,  Emploi  de  la  gcHatine  comme 
hdmostatique  (Soc.  de  biologie,  1896,  Presse  me'dicale,  1897.  —  Arthus,  Archives  de 
physiologic,  1896.  —  Tremomishes,  Des  coagulants  du  sang  (chlorure  dc  calcium  et 
gelatine)  au  point  de  vue  therapeutique,  Th.  Paris,  1898. 
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masse  du  sang,  comme  unc  eponge  imbibee  de  liquide  et  compri- 
inee,  sc  diviseen  deux  parlies  :  une  partie  cruorique  solide,  le  caillol 
proprement  dit,  et  une  pat-Lie  liquide,  le  simm. 

Ghacune  des  parties  peut  glre  modifiee  a  Fetat  pathologique. 

Non-iuStractilitiS  Di  caillot.  —  La  non-relractilit6  du  caillot,  sur 
laquelle  M.  Hayem  a  appele  lattenlion,  est  relative  ou  incomplete, 
absolue  ou  complete.  Dansce  dernier  cas,  les  caillols  restent  adherents 
a  la  paroi  du  vase  sur  toute  la  hauteur. 

<  m  a  observe  ce  phenomene  d'une  manierc  constante  dans  L'anemie 
pernicieuse  prolopalhique,  le  purpura  hemorragique,  les  6tats 
cachectiques  tres  avances  avec  anemie  extreme. 

La  signification  pronostique  est  particulierement  importante  dans 
1  anemie  pernicieuse  progressive  a  forme  protopathique.  M.  Hayem 
a  loujours  vu  la  mort  survenir  quand  le  caillot  etait  non  retractile, 
alors  qu'elle  n'est  point  i'atale  dans  le  cas  contraire. 

La  non-retractilite  du  caillot  existe  chez  tous  les  sujets  atteinls  de 
purpura  hemorragique,  quelle  qu'en  soit  la  variele,  tandis  qu'elle  fait 
defautdans  le  purpura  simplex  (Bensaude). 

Dans  ces  deux  maladies,  comme  dans  les  anemies  extremes  tres 
avancees,  l'absence  ou  la  diminution  de  retractilile  du  caillot  coin- 
cide avec  une  particalarite  analomique  :  la  grancle  rarele  des  hema- 
loblasies.  Denys,  en  1887,  avait  signale  deja  la  diminution  conside- 
rable des  plaquettes  (1). 

«  Le  phenomene,  dit  M.  Hayem,  peut  s'observer  dans  certains  etals 
infectieux,  sans  diminution  des  hematoblastes.  II  doit  exister,  dans 
certaines  toxemies,  des  substances  dont  la  presence  donne  lieu  a 
une  fibrine  anormale  ayant  perdu  la  propriele  de  se  retracter.  »  A  la 
suite  d'injeclions  de  propeptones  dans  le  sang,  M.  Gley  a  obtenu  des 
resultats  analogues. 

Le  caillot  non  retractile,  sans  alteration  des  hematoblastes,  est  un 
fait  banal,  observe,  par  exemple,  dans  la  pneumonie,  la  pleuro-pneu- 
monie,  la  pleuresie  tuberculeuse,  l'endocardite  infectieuse  avec  gro& 
l  oie,  la  variole,  la  diphterie,  les  intoxications  diphterique  et  telanique 

(1)  Unc  intcressanle  experience  de  M.  Hayem  ddmontre  le  role  des  henialo- 
hlastes  dans  la  retracLilite  du  caillot.  «  Si  on  isole  entre  deux  ligatures  un  segment 
jugulaire  du  cheval,  plein  de  sang,  et  qu'on  suspende  verticalement  ce  segment 
dans  une  atmosphere  froide  pour  retarder  la  putrefaction,  le  sangne  se  coagule  pas. 
Les  globules  rouges,  entraines  par  leur  poids,  tombent  dans  le  segment  inrerieur 
de  la  veine,  les  globules  blancs  plus  legers  forment  une  couchc  immediatement  sus- 
jacente.  Dans  le  segment  superieur,  il  ne  reste  que  le  plasma  dans  lequel  flottent 
les  hematoblastes  et  quelques  globules  blancs.  Par  une  nouvelle  ligature,  on  separe 
ces  deux  segments  Tun  de  l'autre.  On  vide  celui  qui  ne  contient  que  le  plasma  el 
on  en  1'ait  deux  parts  :  Tune  est  misc  directement  dans  une  petite  dprouvette; 
l'autre  est  d'abord  filtree  a  0°  pour  la  debarrasser  des  hematoblastes  et  recueillie 
dans  une  autre  eprouvette.  La  partie  non  fillree  ne  tarde  pas  a  se  coaguler,  puis, 
au  bout  d'un  certain  temps,  le  caillot  sc  rutracte  et  laissc  transsuder  du  serum.  La 
partie  filtree  se  coagule  egalemcnt,  quoique  plus  lentemcnt;  mais  le  caillot  ne  se 
rctracte  pas,  il  ne  donne  pas  de  serum.  » 
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experi  men  tales,  clans  l'uremie,  Tosteo-periostile  consecutive  a  la 
fievre  typhoide,  enfin  dans  la  sarcomatose. 

Le  caillot  non  retractile,  en  dehors  de  son  volume  et  de  sa  forme 
exactement  moulee  sur  celle  du  vase,  de  sa  coloration  souvent  inegale 
el  irreguliere,  est  tantdt  sec  et  fragile,  s'effritant  avec  facility  tantdt 
inou,  diffluent,  «  infiltre  de  liquide  a  la  facon  d'une  eponge  humide 
non  exprimee  (1)  ». 

Volume.  —  Le  caillot  est  conslitue  par  une  frame  tie  fibrine  «  des- 
sinant  une  dentelle  irreguliere  »  (Renaut),  emprisonnant  dans  ses 
mailles  les  elements  figures  du  sang.  Son  volume  depend  done  d'une 
part  de  la  retractilite  de  la  fibrine,  d'autre  part  de  la  proportion  des 
elements  figures.  II  sera  d'autant  plus  petit  que  ceux-ci  seront  moins 
nombreux.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  peut  etre  plus  ou  moins 
retractile  et  que  par  consequent  un  caillot  volumineux  ne  correspond 
pas  toujours  a  une  grande  richesse  en  elements  :  d'oii  la  necessity 
de  faire  leur  numeration  pour  avoir  une  appreciation  exacte. 

Forme.  —  La  forme  depend  du  vase.  Mais  lorsqu'on  recueille  le 
sang  dans  un  meme  vase  cylindrique  (eprouvette),  cette  forme  est 
cependant  susceptible  de  varier  suivant  la  plus  ou  moins  grande 
rapidite  de  la  coagulation;  lorsqu'elle  se  fait  lentement,  les  globules 
rouges  tombent  au  fond,  surmontes  de  la  couche  plus  retractile  des 
globules  blancs  et  des  hematoblastes,  et  le  caillot  devient  conique  a 
sommet  superieur  cupuliforme.  La  paroi  superieure  est  blanchatre, 
crusta  phlogislica)  dans  la  pneumonic  Dans  un  cas  d'hemophilie 
avec  anemie  et  retard  de  dix  heures  dans  la  coagulation,  la  couche 
cruorique  inferieure  non  retractee  etait  surmontee  d'un  long  cylindre 
en  gorge  de  poulie,  completement  incolore.  Cette  variete  de  caillot 
est  absolument  caracteristique  d'apres  M.  Hayem. 

Coloration.  —  Elle  est  rosee  a  la  partie  superieure  en  contact  avec 
I'oxygene  de  Pair,  foncee  a  la  partie  inferieure,  et  brun  chocolal  dans 
la  m6t hemoglobi n6mie. 

Consistance.  —  Le  caillot  est  elastique  et  resistant;  mais  il  peut 
manquer  de  consistance,  se  fragmenter,  s'effriter,  et,  ph6nomene 
plus  curieux,  se  redissoudre. 

Redissolution  du  caillot.  —  La  redissolution  du  caillot,  decrite 
par  M.  Hayem,  peut  s'observer  alors  meme  que  la  coagulation  s'esl 
effectuee  normalement. 

Elle  est  plus  ou  moins  tardive  (quatre  a  vingt-quatre  heures 
quarante-huit  heures  et  davantage),  plus  ou  moins  complete.  Lors- 
qu'elle est  absolue  et  precoce  el  qu'on  n'a  pas  suivi  les  phenomenes 
<les  le  debut,  on  peut  croire  que  le  sang  est  reste  liquide;  si  elle  est 
incomplete,  le  cailloi  esl  cependant  tellement  friable  qu'il  se  reduit 
en  grumeaux  par  I'agitation.  Parfois,  la  redissolution  du  caillot  est 

(1)  G.  Ha-vem,  Comptes  rendus  de  I'Acaddmie  des  sciences,  13  novembre  189G. 
Thaite  de  Mi'sDECINE.  VI.    Sij 


83'»  E.  PARMENTIER.  —  MALADIES  DU  SANG. 

precedee  de  la  resorption  du  serum  prealablemenl  forme.  Elle  a  i-U> 
observer  dans  I'h^moglobinurie,  la  cachexie  paluslre  avec  purpura. 
Picture  grave. 

SERUM.  —  Parmi  les  caracleres  seiniologiques  du  serum,  il  en 
est  un  grand  nombrc  qu'un  examen  simple,  rapide,  facile  en  elinique, 
permet  d'apprecicr  d'une  maniere  suffisante;  d'autres  exigent  un 
examen  plus  laborieux,  dcs  recherches  chimiques  plus  completes  el 
plus  exaclcs;  les  resullals  en  seronl  exposes  sommairement. 

Etude  physique.  —  Le  serum  doit  elre  examine  dans  I'eprou- 
yette  qui  a  servi  a  recueillir  le  sang  el  a  part.  On  appreciera  ainsi 
son  abondance  par  rapport  au  caillot,  sa  couleur,  sa  transparence, 
sans  qu'auc.u.n  element  elranger  ne  s'y  soit  mele.  A  Trial  nor- 
mal, son  volume  egale  environ  le  tiers  de  la  masse  du  caillot.  sa 
coloration  est  «  d'un  vert  tendre,  comparable  a  celle  d  une  pomme 
non  mure  »  (Hayem).  Sa  transparence  est  complete.  On  a  signale 
toutefoisunelegere  fluorescence  physiologique,  appreciable  a  contre- 
jour  el  loute  differenle  du  dichro'isme  normal,  ainsi  qu'un  faible 
degre  d'opalescencc. 

Abondance.  —  Elle  est  d'autant  plus  grande  que  le  caillot  est  plus 
petit.  (Test  done  dans  les  cas  d'aglobulie  intense  el  extreme  qu'a 
quantite  egale  de  sang,  le  serum  sera  le  plus  abondanl. 

Transparence.  —  L'etat  limpide  du  serum  peut<Hre  modifie  passa- 
gerement  par  le  melange  des  globules  rouges  qui  donnenl  une  colo- 
ration rosee;  le  repos  suffit  a  le  faire  redevenir  clair.  Dans  d'autres 
cas,  le  serum  garde  son  aspect  trouble ;  il  est  opalescent  ou  lac- 
tescent. 

Serum  lactescent  et  opalescent.  —  L'aspecl  laifeux  du  serum, 
signale  autrefois  par  Haller  chez  l'homme  et  les  animaux,  a  vU- 
observe  dans  les  maladies  des  reins  par  Raver  (1827 ),  Bright,  Gregory, 
Frerichs,  etc.  Une  recente  communication  (1896)  de  MM.  Widal  et 
Sicard  a  la  Societe  des  hopilaux  sur  «  l'opalescence  et  la  lactes- 
cence  du  serum  de  certains  albuminuriques  »  a  remis  la  question  a 
l'ordre  du  jour  (Hayem,  Variot,  Achard,  Chenu  1  ,  Gastaigne  2  . 
Lenoble). 

Vaspecldu  serum  varie  depuis  la  simple  opalescence,  qui  demande 
a  etre  recherchee,  jusqu'ala  lactcscence.  Quand Topalescence  est  peu 
marquee,  il  est  parfois  necessairc  d'examincr  le  lube  a  la  lumiere 
reflechieou  sur  un  fond  noir. 

La  cause  de  eel  aspect  special  esl  due  tantdt  a  des  globules  blancs, 
lanlot  el  le  plus  souvenl  a  des  granulations  tie  nature  albuminoide  en 
suspension,  ou  a  des  granulations  graisseuses. 

(1)  Chenu,  Quclques  considerations  sur  les  serums  lactcsccnts.  Th.  Paris,  1S07. 

(2)  Gastaigne,  Contribution  a  l'etucle  du  scrum  lactescent  {Arch.  gin.  de  /ne'-/.. 
1897,  p.  666. 
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La  presence  ties  globules  blancs  en  suspension  dans  le  serum  san- 
guin  a  ele  signalee  autrefois  par  Frerichs,  el  recemmenl  par  Lenoble 
dans  un  casxie  mal  cle  Bright,  en  dehors  done  de  la  leucemie. 

Les  granulations  albumipoldes,  deja  reconnues  par  Caventou, 
Becqucrcl  et  Rodier,  Frerichs  (fibrine  moleculaire  de  Zimmermanh), 
se  presentent  sous  la  forme  de  peliLs  corpuscules  ronds  depourvus 
de  noyau,  refringenls,  immobiles,  formant  parfois  de  veritables 
constellations  sous  le  champ  du  microscope,  mesurant  le  quart  ou  le 
cinquieme  d'un  globule  rouge,  analogues  parfois  a  des  hematoblaslc-. 
Cescorpusculesne  .se  laissenl  colorer  ni  par  Teosine,  ni  par  le  bleu  de 
methylene,  ni  par  la  fuchsine,  ni  par  Tacide  osmique  ;  enfin  ils  sont 
insolubles  dans  Tether  (Widal  et  Papillon). 

Les  granulations  graisseuses  se  colorent,  au  contraire,  en  noir  par 
Tacide  osmique  et  se  dissolvent  dans  Tether. 

La  lactescence  a  ete  observee  chez  Thomme  et  les  animaux  a  Tel  at 
physiologique  et  pathologique. 

Lalaclescencephysiologique  est  surtoulmanifeste  chez  les  animaux 
allaites  (Laborde,  Hayem),  chez  les  nourrissons,  les  nourrices 
(Lenoble),  et  pendant  la  p^riode  digestive  ou  elle  est  maxima  vers  la 
huitieme  lieu  re  (Buchanan).  Elle  est  alors  constitute  par  des  granu- 
lations graisseuses.  M.  Hayem  a  cependant  constate  des  granula- 
tions albuminoides,  peu  abondantes  il  est  vrai,  chez  des  individus 
sains. 

La  [sLClescencc pathologique  reconnait  le  plus  souvent  pour  cause 
des  granulations  albuminoides  en  suspension  dans  le  serum.  Surlout 
frequenle,  mais  non  constante,  dansle  cours  des  nephrites  aigues  ou 
subaigues  avec  albuminuric  abondanle,  elle  est  exceptionnelle  dans 
les  nephrites  chroniques.  On  peut  la  voir  egalement  au  cours  des 
maladies  aigues  avec  ou  sans  albuminuric  (1)  (Tievre  typhoide,  pneu- 
monie). 

L'aspect  laileux  chez  les  brightiques  peut  tenir  a  Tusage  du  lait; 
s'il  en  elait  ainsi,  on  aurait  affaire  a  des  granulations  graisseuses. 

Rappelons  enfin  que,  dans  la  leucocyt6mie,  \r  s^rum  peut  avoir 
toutes  les  apparences  du  lait. 

En  traitant  un  serum  lactescent  par  Tether,  il  est  arrive  deux  fois 
a  M.  Lenoble  de  voir  le  serum  se  prendre  en  gelee  (diphterie  sans  albu- 
minuric, nephrite  parenchymateuse).  La  raison  de  cette  particularile 
esl  encore  insuffisamment  expliquC'e. 

Skim  m  Fluorescent.  —  En  examinant  a  conlre-jour  et  sur  fond  noir 
Teprouvette  contenant  le  s^rum,  on  constate  frequemmenl  un  leger 
degre  de  fluorescence.  Cetle  fluorescence  physiologique,  surtoul  ma- 
nifesto quand  le  liquide  a  616  abandonne  a  l'air  pendant  quelque 
temps,  est  rosee  dans  le  cas  de  melange  de  quclqucs  hematics  au 


(!)  J.  Castaigsk,  loc.  cil. 
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serum,  verlc  ordinairement.  Dans  les  circonstances  palhologiques, 
lcs  plus  belles  iluorescences  vertes  sont  obtenues  quand  le  sang  ren- 
l'ermo  a  la  fois  une  forle  proportion  d'urobilinc  el  de  pigment  biliaire ; 
mais  la  presence  de  l'urobiline  seule  peul  suffire  a  provoquer  le 
phenomene  (Lcnoble). 

Coloration.  —  La  coloration  du  serum  peut  tHre  augmented, 
diminuee,  modified.  Elle  est  diminuee  dans  I'anemie  chlorolique, 
anemie  pernicieuse  progressive,  et  les  antmiies  symptomatiques 
chroniques  (Hayem).  Elle  est  modifie'e  soil  par  la  presence  de  l'h6mo- 
globinc  ou  de  la  melh^moglobinc,  soit  par  la  presence  de  la 
bile. 

Serum  laque  (hemoglobinemie,  m6themoglobin6mie). —  On  ditque 
le  serum  est  laque  lorsqu'il  prend  une  coloration  allant  du  rose  au 
rouge  cerise  fonce.  C'est  une  consequence  de  la  dissolution  de  Y'hr- 
moglobine  dans  le  plasma  et  de  son  passage  dans  le  serum  (Landois  . 
Al'etat  normal,  le  serum  n'en  renferme  qu'une  tres  faible  quantity, 
appreciable  au  spectroscope.  A  Petal  pathologi(jue,  l'hemoglobine 
dissoute  est  a  l'etat  d'hemoglobine  ou  de  melhemoglobine. 

M.  Hayem  distingue  deux  varietes  de  s6rum  laque,  l'une  par  disso- 
lution d'emblee,  l'autre  par  dissolution  secondaire.  Dans  le  premier 
cas,  le  serum  apparait  laque  au  fur  et  a  mesure  de  =a  production. 
Dans  le  second,  le  s6rum.primitivement  normal  devient  laque  plus 
ou  moins  rapidement  pendant  l'achevement  de  la  retraction  du 
caillot  ou  m£me  plus  tard. 

L'hemoglobinemie  et  la  methemoglobinemie,  dont  le  serum  laque 
est  la  traduction,  s'observent  dans  certains  cas  d'hemoglobinurie  pa- 
roxystiqueou  symptomatique,  d'origine  infectieuse  ou  toxique  :  fievre 
ntermittente  ou  cachexie  palustre,  pneumonie,  ictere  grave,  ictere 
sanguin,  intoxications  diverses  (quinine,  chloroforme,  etc.)  par  des 
substances  qui,  presque  toutes,  transforment  Themoglobine  et  la 
meth^moglobine.  II  faul  savoir  que  la  meth6moglobine  peut  exisler 
dans  Purine  et  manquer  dans  le  serum ;  il  en  est  ainsi  dans  Fliemo- 
globinurie  paroxystique. 

On  a  voulu  faire  de  l'hemoglobinemie  la  condition  necessaire  de 
rhemoglobinurie  paroxystique  ou  symptomatique.  Cette  hypothese 
a  souleve  quelques  objections.  D'apres  M.  Hayem,  l'alt6ratioD  du 
sang  est  incontestable  :  la  redissolution  du  caillot,  qui  se  produil 
avec  ie  sang  recueilli  pendant  la  crise  d'hemoglobinurie  a  frigorc. 
alors  qu'elle  manque  avec  le  sang  recueilli  dans  I'intervalle  des  crises, 
en  est  la  preuve  ;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  admettre  l'h6mo- 
globinemie.  Le  serum  laqu6  n'est  probablement  qu'un  phenomene 
secondaire;  l'hemoglobine  ne  se  dissolverait  dans  le  plasma  qu'apres 
la  sortie  du  sang  des  vaisseaux.  De  plus,  ce  serum  laque"  peut 
s'observer  en  dehors  des  crises,  alors  que  Purine  a  sa  coloration 
normale.  Ce  sont  la,  il  faut  Tavoucr,  des  raisons  d'une  cerlaine 
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valeur.  Dans  I'hemoglobinurie  symptomatique  (rhumatisme,  affec- 
tion renale,  etc.)  le  serum  peul  d'ailleurs  garder  sa  coloration 
normal*'. 

Lc  rapport  de  I'hemoglobinurie  toxique  et  exp6rirmentale  avec 
rh^moglobinemie  est  plus  evident.  Nombre  <lc  substances  sonl 
capables  de  provoquer  I'hinioglobinemie.  Les  unes  (acide  pyrogal- 
lique,  champignons,  chlorate  de  potasse,  naphlol,  iodc,  ether,  etc.) 
provoquent  la  desagregalion  des  globules  rouges  et  le  passage  de 
lenr  rhatiere  coloranlc  dans  le  plasma  :  ellcs  sont  cythe'molytiqiies 
(Ponfick).  Les  autres  (aniline,  etc.)  provoquent  seulement  la  disso- 
lution de  la  matiere  colorante.  Uictere  sanguin  peul  etre  la  conse- 
quence de l'hemoglobin^mie ;  la  teinte  des  teguments  est  jaune  brun, 
chocolat,  a  reflets  bronzes,  quand  ilya  melhemoglobinemie  (Hayem). 

L'emploi  du  spectroscope  a  main  (a  vision  directe)  permet  de  fairc 
l'eKamcn  de  l'urine  et  du  serum  au  lit  du  malade. 

Serum  des  icterioues.  —  Chez  les  icleriques,  le  serum  presente  une 
coloration  jaune  verd&tre.  Elle  est  plus  accused  dans  l'ictere  vrai 
que  dans  l'ictere  hemapheique.  L'etucle  des  pigments  dissous  dans 
le  serum,  enlreprise  par  M.  Hayem,  peut  se  resumer  dans  celte  for- 
mule  generale  : 

Dans  tous  les  cas  oil  il  y  a  coloration  ict6rique  des  teguments, 
merae  Ires  faible  (a  l'exception  des  faux  icteres  hemoglobiques  ou 
methemoglobiques),  on  trouve  des  pigments  biliaires  dans  le  serum. 

Voyons  maintenant  les  resultats  donnes  par  la  recherche  de  l'uro- 
biline,  de  la  bilirubine  et  des  pigments  modifies. 

Urobiline.  —  Le  serum  peut  donner  au  spectroscope  une  bande 
nette  (enlre  le  bleu  et  le  vert)  d'urobiline,  alors  que  cette  reaction 
manque  dans  l'urine.  En  tout  cas,  l'urobiline  est  toujours  plus  abon- 
dante  dans  le  serum  que  dans  l'urine.  Ouand  il  existe  en  m6me  temps 
de  la  bilirubine,  il  faut  employer  un  artifice  pour  demasquer  l'uro- 
biline; comme  elle  est  plus  diffusible,  il  suffit  de  verser  un  peu  d'eau 
•  lislillee  a  la  surface  du  serum,  pour  la  voir  apparaitre  dans  la  couche 
superieure  de  l'eprouvefte  aubout  d'une  heure  ou  deux  au  minimum. 
On  constate  Turobiline  dans  le  serum  dans  les  processus  f6briles  el, 
d'une  maniere  generale,  toutcs  les  fois  qu'il  y  a  une  modification 
fonctionnelle  de  la  glande  biliaire. 

Bilirubine.  —  On  peul  constatcr  la  presence  de  la  bilirubine  dans 
lc  s6rum,  alors  que  l'urine  n'en  contienl  pas  ou  renferme  seulement 
de  l'urobiline. 

La  coloration  jaune  du  srrum  en  est  le  signe  le  plus  manifesle, 
quand  elle  existe  en  proportion  suffisanle.  Maisil  est  toujours  utile  de 
conlroler  celte  premiere  impression  par  l'examen  spectroscopique 
absorption  de  la  parlie  droite  du  spectre)  el  par  la  recherche  de  la 
riaction  de  Gmelin,  recherche  Ires  facile,  memeavec  quelques  gouttes 
de  s6rum,  quand  on  emploie  le  proc^d6  d6cri1  par  Hayem. 
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La  bilirubine  peul  elre  associee  a  Purobiline  et  a  des  pigments 
biliaires  modifies.  On  1  observe  dans  le  serum,  dans  les  cas  d'iclere 
pleiochromique  et  par  retention  relative  ou  absolue. 

Pigments  modifies.  —  Tout  en  donnanf  la  meme  reaction  speetrale 
que  la  bilirubiline,  ils  ne  prdsentent  pas  la  reaction  de  Gmelin.  II 
est  certain  que  les  pigments  modifies,  en  parliculier  le  pigment  rouge 
brun,  prennent  pari  a  la  coloration  ioterique  des  teguments  ;  il  est 
possible  qu'a  euxseuls  ils  puissenl  la  provoquerficlere  hemapheique). 
Mais  dans  bien  des  cas  d'ictere  dit  hemapheique,  la  reaction  de 
Gmelin,  qui  manque  dans  Purine,  exislc  dans  le  s6rum. 

A-cide  urioue.  —  Le  procede  du  fil,  dccril  par  Garrod,  est  un  moyen 
commode  de  juger  approximativement  Pexces  d'acide  urique  dans  le 
serum  des  goulteux.  En  suivant  les  indications  donnees  plus  haul 
(p.  7<U),  on  peul  voir  souvent,  mais  non  toujours,  apparailre  des  cris- 
taux  d'acide  le  long  du  fil.  Ils  font  del'aul  chez  les  rhumatisants  et 
meme,  dans  certaines  conditions,  chez  les  goutteux. 

Etude  chimique.  —  A  Petat  normal,  la  densite  moyenne  du 
serum  est  de  1028  environ,  alors  que  celle  de  la  masse  sanguine 
est  de  1<>6<).  Elle  atteint  son  maximum  aux  deux  extremes  de  la  vie, 
apres  la  naissance  jusqu'a  deux  ans  (1048  a  1050)  et  chez  le  vieillard. 
Pendant  la  grossesse,  elle  est  relativement  abaissee  (Lloyd  Jones). 
Son  alcalinite,  un  peu  moindre  que  celle  du  plasma,  s'explique 
par  la  mise  en  liberie  au  moment  de  la  coagulation  d'une  petite 
quahtite  de  phosphates  acides  primitrvement  unis  a  la  matiere  fibri- 
nog^ne. 

L'eau  s'y  trouve  dans  la  proportion  de  91  p.  100.  Les  substances 
dissoutes  sont  :  1°  unc  serie  de  corps  albuminoides;  2°  des  ferments; 
3°  des  matieres  azotees  non  albumineuses  (uree,  creatine,  acide 
hippurique,  lecithine,  etc.) ;  4°  des  matieres  non  azotees  (glucose, 
acide  lactique,  acides  gras,  cholesterine,  etc.) ;  5°  des  sels  inorga- 
niques ;  6°  des  gaz  (1). 

Reaction  (2).  —  L'alcalinite  du  sang  est  une  des  conditions  616- 
mentaires  de  la  vie  (Waller).  Mais  elle  est  plus  ou  moins  accusee 
suivant  les  individus,  meme  chez  les  febricitanls.  Dans  Puremie, 
Limbeck  Pa  trouvee  deux  fois  abaissee.  Dans  le  cholera,  la  reaction 
est  ncutre  ou  acide.  Ouant  au  coma  diabetique,  bien  des  auteurs  le 
considerent  comme  la  consequence  d'une  intoxication  acide  (Stadel- 
mann,  Kiilz,  L6pine,  Uugounenq,  etc.). 

Density.  —  La  densite  est  diminuee  chez  les  brighliques,  augmenlee 
dans  le  cas  de  stase  sanguine. 

Eau.  —  L'eau  augmenle  dans  les  anemies  (hydr6mie) ;  elle  est 
minima  dans  le  cholera,  les  diarrhees  ou  les  sueurs  profuses. 

(1)  D'aprfes  A.  Gautier,  Lemons  de  chiimie  biologiqiK*.  normale  polholojtique. 

(2)  Avec  le  procede  indiqud  par  M.  Drouin,  il  est  possible  de  la  mesurer  avec 
.3  Centimetres  cubes  de  sang;  sculement. 
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Math-res  albuminoIdes  (80  p.  100).  —  Dans  ce  dernier  cas,  la  pro- 
portion  de  serine  et  de  siro^globuline  est  relativement  augmentee. 
Elle  est  diminu6e  dans  le  mal  de  Bright,  certaines  maladies  du  coeur 
avec  hydropisie,  la  fievre  puerp6rale,  la  chlorose  Becquerel  el 
Rodier).  Les  matieres  albumino'ides  pourraient  6galemenl  subir  des 
modifications  qualitatives.  D'apres  Semmola,  leur  diUusibililc  serait 
plus  grande  chez  les  brightiques.  Celle  hypothese  a  6t6  combattue 
par  M.  Hayem  el  par  Dochmann.  Freund,  donl  les  recherches  sem- 
blenl  favorables  a  l'opinion  de  Semmola,  a  monlre,  d'autre  part,  que 
le  serum  des  brightiques  peut  elre  porte  a  la  temperature  de  78  a 
82°  sans  sc  coaguler,  tandis  que  le  serum  normal  ou  les  liquides 
s6reux  obtenus  par  ponction  se  prennent  en  gelee  entre  70  et  74°. 
Che/,  ces  malades,  la  globuline  est  egalement  Ires  diminuee. 

La  presence  des  peptones  a  etc  signaled  dans  certains  etats  palho- 
logiques  (suppurations  abondantes,  neoplasies),  celle  des  matieres 
eollagenes  seulement  dans  le  cas  de  leucemie. 

Matieres  min£rales.  —  De  tous  les  sels  le  chlorure  de  sodium  est 
le  plus  abondant,  5  a  6  p.  1  000.  Sa  proportion  est  un  peu  moindre 
dans  la  plupart  des  maladies  (pneumonic,  chlorose,  phtisie,  etc.). 

Matieres  extractives.  —  Uuree,  qui,  a  l'etat  normal,  varie  entre 
o-1', 32  a  l-',8  p.  1000,  diminue  pendant  l'inanilion,  augmente  pendant 
la  fievi  c  ef  peut  meme  s'elever  dans  le  mal  de  Bright  a  lgr,4  p.  100. 

Uacide  urique  est  a  peine  a  l'etat  de  traces,  si  tant  est  qu'il  existe. 
II  est  Ires  abondant  dans  la  goutte  aigue,  ou  Garrod  l'a  \u  s'elever 
a  o,-2.')  a  0,175  p.  100.  Salomon  l'a  constate  dans  le  sang  chez  les 
malades  atteints  de  pneumonie,  d'anemie  grave,  et  von  Jacksch  chez 
des  malades  atteints  de  nephrite,  d'affection  cardiaque  ou  dyspneique. 
On  l'a  encore  signale  dans  la  lcuc6mie  et  Turemie  (Klempcrer  et 
Weintraud). 

L'ammoniaque  n'existe  egalement  qu'a  lVHat  de  traces. 

Ton  les  les  substances  a  base  de  .xanthine  ont  ete  constatees  dans 
differents  etals  pathologiques,  en  meme  temps  que  des  doses  varia- 
bles d'acide  urique.  L'hypoxantine  a  ele  signalee  avec  la  glutine  dans 
la  leucemie. 

Les  carbamates  apparattraient  dans  le  sang  chez  les  animaux  qui 
ont  subi  l'operation  de  Eck  (abouchcment  de  la  veine  porte  dans  la 
veine  n'nale).  L'intoxicalion  qu'ils  provoquent  rappelle  Turemie 
\encki). 

Vacitone  a  6te  signage  dans  les  fievrcs.  L'aeetonemie  a  ete  con- 
-idi'-rt'e  comme  la  cause  du  coma  diabelique. 

Le  glucose,  donl  la  quantite  moycnnc  est  de  I  a  1,5  p.  1000  chez 
I'homme  sain,  augmente  sous  l'influence  de  certaines  lesions  du 
-\-Leme  nerveux  central,  d'alteralions  pancivatiqucs  et  hepaliques. 
I)es  qu'il  depasse  'i  a  \  p.  1000,  il  apparatt  dans  l'urine.  Che/,  les 
diabetiques,  il  peut  atteindre  jusqu'a  9  grammes  par  litre  (Hoppe- 
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Seyler).  Trinkler  a  constate  son  augmentation  (maximum  3  p.  1000) 
clans le  cancer.  Toulefois  Freund  n'en  a  pas  observe  dans  le  sarcome. 
La  glycolyse,  signage  parM.  Lupine,  serail  pour  M.Arthusun  pheno- 
mene  cadav£rique. 

Le  glycogehe,  qui  exisle  sou  vent  a  I'etal  de  traces,  augmeute  chez 
lcs  diabetiques.  D'apres  Livieralo,  la  leneuren  glycogene  augmente 
dans  Lous  les  cas  oil  il  y  a  un  processus  local  avee  fievre,  exsudal 
riche  en  peptone,  leucocylose  inflammatoire,  comme  par  cxemple 
dans  la  pneumonie. 

Les  acides  biliaires  s'observenl  dans  le  scrum  ties  icte>iques. 
Quant  aux  pigments  normaux  el  modifies,  il  en  a  deja  ele  question 
precedemmenl. 

Proprietes  globulicidcs,  coagulatriees,  toxiques,  bacte- 
ricides du  serum.  —  Pouvom  globulicide.  —  Proprieties  coagi  la- 
trices  et  toxioues.  —  Des  1890,  Maragliano  a  signale  le  pouvoir 
globulicide  ou  hematicide  (Gilbert)  du  serum  palhologique.  Voici  en 
quoi  consiste  cette  singuliere  propriele  :  les  globules  rouges  de 
sujets  sains  ne  sont  pas  alteres  par  le  serum  d'autres  sujets  sains, 
mais  ils  sont  modifies  ou  detruits  par  le  serum  de  certains  malades. 
Ce  serum  ne  prend  pas  la  teinte  de  l'hemoglobine,  mais  une  leinte 
jaune  verdatre,  qui  donne  la  reaction  speclrale  de  rhemalo'idine. 

L'augmentation  du  pouvoir  globulicide  du  serum  sur  les  hematics 
normales  a  etc  observee  par  Maragliano  dans  la  chlorose,  les  leuce- 
mies  ganglionnaire  et  splenique,  le  purpura,  le  cancer,  le  saturnisme, 
le  diabele,  l'ictere,  la  cirrhose  du  foie,  la  nephrite,  la  pneumonie,  la 
malaria,  la  fievre  typho'icle,  l'crysipele,  la  tuberculose. 

Des  objections  se  sont  elevees  sur  Interpretation  du  phenomcne. 
De  ce  que  le  serum  est  globulicide  pour  les  hematics  etrangeres,  il 
n'en  resulte  pas  qu'il  soil  globulicide  pour  les  hematies  du  sujet  qui 
l'afourni ;  en  outre,  le  serum  n'est  pas  le  plasma,  et  il  peut  avoir  des 
proprietes  nocives  que  n'a  pas  le  plasma  (Hayem,  Luzet).  Mais  le 
fait,  considere  en  soi,  n'en  est  pas  moins  inle-ressant. 

On  sait  du  reste,  depuis  les  travaux  de  Creile,  Landois,  Panum, 
Hayem,  que  le  serum  du  sang  (rune  espece  animale  a  le  pouvoir  de 
detruire  les  globules  rouges  cVun  animal  d' une  autre  espece.  M.  Darem- 
berg  (1)  a  observe  le  phenomene  sous  le  microscope  :  en  melangeant 
a  du  serum  de  chien  une  trace  de  sang  de  pigeon,  on  voit  ces  glo- 
bules perdre  leur  matiere  colorante.el  elre,  en  vingt-cinq  a  trente  mi- 
nutes, reduits  a  leur  noyau  qui  reste  colore  par  Fhematdxylihe  el 
lescouleurs  basiques  d'aniline.  D'autrepart,  M.  Hayem  ('2)  a  montre 
qu'en  introduisant  dans  le  sang  d'un  animal  une  certaine  quantitc  de 
serum  etranger,  on  pent  observer  trois  especes  de  coagulation  : 

(1)  DAnEMBERG,  Sur  le  pouvoir  globulicide  du  serum  sanguin  {Soc.  de  biologic. 
10  octobre  1891). 

(2)  Hayem,  Du  sang,  p.  240,  et  communication  u  la  Societe  de  biologic,  10  mars  189  , 
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1°  unc  coagulation  par  stase  :  elle  survienl  quand  le  s6rum  injects 
esi  empruntd  a  I'animal  lui-mSme  on  a  un  animal  de  meme  espece; 
■2°  une  coagulation  par  precipitation  granuleuse :  c'esl  •■.•He  que  I  on 
observe  quahd  on  injecle  du  serum  de  bceuf,  par  exemple,  a  un  chien  ; 
3°  une  coagulation  massive,  qui  sc  produit  quand  on  injecte  du 
serum  de  chien  an  Lapin. 

Lc  si-nun  d'individus  sains  cxerce  egalement  unc  action  alleranlc 
toxique  pour  certains  auteurs)  sur  le  sang  de  certaines  especes 
animales  :  15  centimetres  cubes  de  serum  humain  suffisent  a  tuer 
J  kilo  de  lapin  (Mairet  et  Bosc)  (1). 

Or,  les  proprietes  globulicides  (Daremberg),  coagulatrices  (Hayem 
et  Winter),  tpxiques  (Mairet  et  Bosc)  disparaissent  par  le  ckauffage 
a.  55,  56,  58°,  exactement  comme  les  propriety  bactericides 
(Bi'ichner). 

L'addition  d'une  faible  quantity  de  sels  (chlorure  de  sodium,  sul- 
fate de  soude)  supprime  les  proprietes  coagulatrices  du  serum,  mais 
non  les  proprietes  toxiques,  comme  le  prouvent  les  injections  intra- 
peritoneales  de  Leclainche  et  Reymond  (2).  Pour  M.  Hayem,  en 
dehors  de  la  fibrine-fermenl,  il  existe  dans  le  serum  des  substances 
albuminoides  qui,  en  agissant  sur  les  elements  figures  du  sang, 
produiraient  la  mise  en  liberte  des  matieres  coagulatrices.  Pour 
Castellino,  toutes  ces  proprietes  dependraient  de  la  teneur  en 
nucleine.  De  plus,  le  serum  sanguin  exercerait  sur  les  hematics, 
soil  une  action  conservatrice,  soit  une  action  altrrante,  suivant 
la  quantite  plus  ou  moins  grande  de  chlorure  de  sodium  qu'il 
contient. 

Pouvom  bactericide.  —  Depuis  quelques  annees  on  se  preoccupe 
du  pouvoir  bactericide  des  humeurs  (sang,  serum,  lymphe),  qui, 
d'apres  la  conception  primitive  des  auteurs  allemands,  agiraient 
a  la  fagon  de  verilables  solutions  antiseptiques,  et  serviraient  ainsi 
a  la  defense  de  1'organisme. 

Cette  question  a  passe  par  differentes  phases  que  nous  ne  pouvons 
qu'enumrrcr  ici,  renvoyant  a  la  revue  de  M.  Besredka  (3)  sur  ce  sujet. 

Dans  une  premiere  phase,  on  attribua  la  propriety  bactericide  du 
sang  au  strum.  Elle  fut  tour  a  tour  regardee  comme  une  reaction 
chimique  dependant  de  I'etal  de  la  matiere  albumino'ide  serine  el 
de  l'alcalinite  du  milieu,  comme  une  manifestation  vilale  dependant 
d'une  substance  mal  connue,  designee  sous  le  nora  «  d'alexine  » 
(Buchner).  Nuttall  vit  le  premier  que  le  chauffage  a  55°  la  fail  dispa- 
raltre. 

(1)  Mairet  et  Bosc,  Toxicitc  du  scrum  (Soc.  de  biolocjie,  16  juin,  23  juin,  7  et 
21  juillet  1 89-4). 

(2)  Leci.ainc.hi':  et  Reymond  (Soc.  de  hiologie,  26  mai  1891). 

(3)  BEsnF.DKA.  Du  pouvoir  bactericide  des  leucocytes  (Ann.  de  I'lhstitut  Pasteur, 
sept.  1898). 
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Dans  uno  secondo  phase,  on  accorda  aux  leucocytes  la  preponde- 
rance primitivemenl  reservee  au  serum.  Denys  constaLa  tout  d'abord 
que  lesang  prive  de  ses  leucocytes  perd  la  plus  grande  partie  de 
son  pouvoir  bactericide,  et  qu'iJ  le  recupere  en  lee  lui  rendant.  La 
propriety  bactericide  du  s6rum  nc  scrait  done  qu'une  propriety  d'em- 
prunt.  Havet,  eleve  de  Denys,  remarqua  d'autre  pari  que^  si  Fob 
injecte  des  microbes  dans  le  sang,  le  pouvoir  bactericide  diminue 
graduellement  au  fur  cL  a  mesure  que  les  leucocytes  sont  moins 
nombreux;  qu'il  disparaitavec  les  leucocytes,  et  qu'il  reapparatl  avec 
eux.  El  d'ailleurs,  l'injection  de  produils  microbicns  aboutit  au 
meme  resu.ltat. 

Biichner,  devant  l'evidence  des  faits,  accepte  bicn  le  role  des  leu- 
cocytes ;  mais  cetlefois  c'est  la  secretion  leucocytaire  qu'il  considerc 
comme  un  phenomene  vital. 

Les  experiences  institutes  avec  les  «  extraits  leucocytaires  »  soul 
egalement  toutes  concordantes  (Jacob,  Lovit),  et  on  finit  par 
admettre  que  les  proprietes  bactericides  du  serum  derivenl  unique- 
ment  des  leucocytes,  ou  elles  sont  en  quelque  sorte  emmagasinees 
(Schattenfroh). 

On  se  trouve  ainsi  amene  a  envisager  le  pouvoir  bactericide  des 
leucocytes  comme  une  dependance  du  pouvoir  digestif  de  ces 
elements  et  de  la  phagocytose,  et,  apres  un  long  detour,  on  revient  a 
la  theorie  de  M.  MetchnikolT. 

Sero-diagnostic.  —  Histomoue.  —  Transformation  granuleuse. 
—  En  1894,  Pfeiffer  constata  qu'en  injectant  dans  la  cavite  perito- 
neale  d'un  cobaye  une  emulsion  de  vibrions  choleriques  additionnee 
d'une  petite  quantile  de  serum  d'un  animal  immunise  contre  le  cho- 
lera, on  obtenait,  en  une  vingtaine  de  minutes,  une  transformation 
granuleuse  des  vibrions.  C'etait  une  reaction  cV immunite  qu'on  allail 
pouvoir  utiliser  pour  le  diagnostic  des  microbes.  II  fallait  d'abord 
s'assurer  qu'il  s'agissait  d'un  phenomene  general,  puis  simplilier 
l'experience.  Pfeiffer  montra  l'annee  suivante  que  le  serum  des  hom- 
ines convalescents  du  cholera  et  de  la  fievre  typhoide  equivalait  au 
serum  des  animaux  immunises.  D'autre  part,  on  s'assura  que  le 
phenomene  de  Pfeiffer  pourrait  se  produire  in  vitro  sans  le  secours 
d  un  organisme  vivant  (Metchnikoff),  sans  l'addilion  d'aucun  serum 
neuf  (Bordel).  II  suffisait  de  mettre  en  presence  le  cholera  serum  avec 
une  emulsion  de  vibrions  choleriques,  par  exemple,  pour  voir  appa- 
raitre  le  phenomene. 

Phenomene  de  l agglutination.  —  L'agglutinalion  est  facile  a  cons- 
tater  dans  les  bouillons  de  culture  el  sous  le  microscope  (1). 

1°  Ouand  on  ajoute  quelques  goutles  de  serum  d'un  animal 
immunise  contre  une  espece  microbienne  a  un  lube  de  bouillon  pre- 

l .  Bbnsaudb.  Le  phenomene  de  l'agglulinalion  des  microbes  el  ses  applications 
Ala  pathologie  (Le  sero-diagnoslic).  TMse  de  Paris,  1S97. 
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pare  avec  la  menu;  espece,  on  voitla  culture  devenir  claire  el  trans- 
parente.  Au  fond  du  tube  se  trouvent  de  pelils  grumeaux,  qui 
s'&parpillent  quand  on  agile  le  tube  et  retombeht  an  l'ond  par  le 
repos;  les  microbes  s'y  trouvent  reunis  en  amas.  Cette  reaction 
macroscopique  ou  clarification  du  bouillon  a  ele  vue  et  decrite  pour 
la  premiere  Ibis  en  1889  par  MM.  Charrin  et  Roger,  avec  le  bacille 
pyocyanique,  ensuite  par  M.  Metchnikoff  avec  le  vibrion  qui  porle 
-on  noni. 

2"  Si  l'on  examine  au  microscope  une  goutte  de  culture  de  bacille 
d'Eberth,  de  vibrion  cholerique,  etc.,  on  voit  la  preparation  parcourue 
en  tons  sens  par  des  microbes  isoles  et  mobiles ;  mais,  si  on  ajoute 
une  goutte  de  serum  d'un  animal  immunise,  les  bacilles  perdent 
bientdt  leur  mobilite  et  se  reunissent  en  amas,  ils  «  sagglutinent  », 
de  fagon  a  former  de  gros  ilols  separes  par  des  espaces  vides  (reac- 
tion microscopique  rapide). 

Des  1896,  Max  Gruber  et  Durham  appelerent  l'attention  sur  la 
valeur  diagnostique  de  cette  reaction.  Ils  indiquerent  la  maniere  de 
differencier  ainsi  rapidement  le  vibrion  cholerique  des  autres  vibrions, 
le  bacille  d'Eberth  du  coli-bacille.  Ainsi  comprise,  l'agglutination 
etait  bien  une  reaction  d'immunite. 

Reaction  de  Widal.  —  Le  26  juin  1896,  M.  Widal  proposait  a  la 
Societe  des  hopitaux  «  une  methode  nouvelle  qui  peut  permeltre  de 
faire  le  diagnostic  de  la  fievre  lyphoide  en  cherchant  simplement 
comment  le  serum  d'un  malade  agit  sur  une  culture  du  bouillon  de 
bacilles  d'Eberth.  » 

Cette  methode  est  aujourd'hui  universellement  adniise  1)  et  desi- 
gnee a  juste  titre  sous  le  nom  de  son  auteur. 

Procedes.  —  Des  sa  premiere  communication,  M.  Widal  a  indique 
quatre  procedes  (2) : 

1°  Mise  a  l'etuve  a  37°  de  tubes  de  bouillon,  que  Ton  vient  d'ense- 
mencer  avec  des  bacilles  d'Eberth  et  d'additionner  de  serum  typhique 
jirocede  deja  employe  par  Pfeifler  et  Koll  pour  1' elude  du  serum  des 
animaux  immunises  et  des  convalescents  de  fievre  typho'ide); 

2-°  Addition  de  quelques  gouttes  de  serum  a  une  culture  en  aclivile 
des  bacilles  d'Eberth,  et  examen  du  melange  apres  l'avoir  laisse 
non  pas  quelques  instants,  mais  plusieurs  heures  en  contact.  Souvent, 
i\  l  ceil  nu,  on  constate  alors  des  grumeaux  caractrrisliques,  mais  le 
diagnostic  ne  doit  jamais  etre  porte  qu'apres  examen  microsco- 
pique. 

3°  Addition  d'une  goutte  de  serum  a  dix  gouttes  de  culture  de 

l)  Voir  la  liibliographie  clans  la  these  de  M.  Bensaude. 

On  peut  mcme  appliqucr  au  sero-diat;nostic  un  cinquienie  pi'ocede,  qui  est 
celui  employ^  par  Gruber  et  Durham  pour  la  dilVerenciation  du  bacille  typhique  et 
du  coli.  II  consiste  k  bien  delayer  dans  du  bouillon  une  culture  des  bacilles  typhi- 
ques  sur  gelose,  a  l'additionncr  de  quelques  gouttes  du  serum  a  examiner  et  k 
recherchcr  la  reaction  a  l'eeil  nu  et  au  microscope  (Widal). 
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bacilles  d'Ebertb  ct  examen  extemporan6  du  melange  au  microscope. 

1°  Addition  d  une  goullc  de  sang  a  une  eprouvette  contenanl 
dix  gonltes  de  culture  et  examen  au  microscope. 

M.  Widal  et  Sicard  out  monlre"  en  outre  qu'on  pouvait  employer 
pour  le  sero-diagnostic  des  cultures  slerilisees,  sans  nuire  a  la  netlete 
de  la  reaction,  et  meme  le  sang  desseche,  melhode  qui  peul  rendre 
des  services  cn  medeeine  legale. 

Mesure  du  pouvoir  agrjlulinalif.  —  En  pratique,  on  commencera 
toujours  par  l'examen  extemporane  d'un  melange  de  serum  et  de 
bouillon  (devingt-quatre  heures)  au  dixieme.  Si,  au  bout  de  trente  mi- 
nutes, la  reaction  est  lenle  a  se  produire,  si  elle  peut  donner  lieu  a  des 
hesitations,  il  est  indispensable  de  mesurer  le  pouvoir  agglulinatil". 
Si  la  reaction  ne  se  produit  pas  a  1  p.  20,  f  p.  40,  1  p.  50,  il  sera 
bon,  avant  d'affirmer,  de  recommencer  l'examen  les  jours  suivanls. 
On  sait  en  effel  que  Tinlensite  de  la  reaction  varie  d'un  jour  a 
l'autre,  et  les  oscillations  du  pouvoir  agglulinatil" sont  en  faveur  d'une 
reaction  positive  (Widal).  II  ne  faut  jamais  negliger  de  faire  une 
preparation  teinoin  de  la  culture  sans  addition  de  serum. 

Epoque  d  apparition  el  de  disparition.  —  Dans  la  grande  majority 
des  cas,  1'agglutination  peut  etre  conslatee  des  les  premiers  jours  de 
la  maladie,  troisieme,  quatrieme,  cinquieme  jours.  II  est  exceptionnel 
qu'elle  apparaisse  seulemenl  pendant  la  defervescence  ou  apres  la 
chute  de  la  fievre.  Elle  peut  disparattre  au  bout  de  dix  jours,  mais 
elle  peut  exister  encore,  chez  d'ariciens  typhiques,  au  bout  de  hull  ans 
(Widal  et  Sicard),  vingt-deux  ans  el  vingt-sept  ans  (Weinberg). 

Valeur  diagnostique.  —  Les  bacilles  de  la  psittacose,  les  coli- 
bacilles,  les  paracoli-bacilles  ne  subissent  Taction  agglutinanle  du 
serum  typhique  qu'a  un  degre  bien  moindre  que  le  bacille  d'Ebertb. 
D'autre  part,  le  serum  des  individus  sains  n'exerce  aucune  action 
sur  les  bacilles  typhiques  avec  le  tilre  des  melanges  indiques.  La  valeur 
du  sero-diagnostic  est  done  considerable. 

II  a  permis  de  reconnaitre  des  lypho'idettes,  autrefois  classees  sous 
le  nom  vague  d'embarras  gastrique  febrile,  des  fievres  typhoides 
anormales  (pneumo-typhus,  fievre  typho'ide  des  vieillards,  fievre 
typho'ide  a  debut  apyretique).  L'absence  de  la  reaction  agglutinante, 
constatee  a  plusieurs  reprises,  a  particulierement  rendu  service  dans 
le  diagnostic  differenliel  de  la  granulie,  de  la  grippe,  de  l'embarras 
gastrique. 

La  propri6te  agglutinanle  semble  pouvoir  s'etendre  a  toutes  les 
bact6ries  et  m6me  a  des  parasites  d'un  ordre  plus  eleve,  I  els  que 
l'oidiomycose  (H.  Roger). 

En  clinique,  la  reaction  agglutinanle  a  etc  conslatee  a  la  periode 
d'etat  et  dans  la  convalescence  du  cholera,  a  la  suite  de  la  fievre  de 
Malte,  dans  un  grand  nombre  de  casde  peste,  a  partir  du  deuxi6me 
sept^naire,  dans  la  pneumonie  el  la  tuberculose. 
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La  nature,  le  lieu  de  formation  et  de  destruction  des  substances 
agglutinantes  soul  encore  mal  conn  us.  II  est  intoressant  de  savoir 
que  certaines  substances  coagulantes,  la  formaline  au  quart,  l'eau 
oxygenee,  le  sublime  a  1  p.  100,  la  safranine  a  0,25  p.  LOO,  etc.,  jouis- 
senL  de  la  propri6t6de  provoquer,  dans  les  emulsions  eneau  distillie, 
des  bacilles  typhiques,  la  formation  de  beaux  amas,  comparables  par 
leur  aspect  a  ceux  du  typhus-serum  (Malvoz),  et  que  le  meme  phdno- 
mene  se  produit  egalement  au  sein  des  emulsions  de  bacilles  du 
cholera  et  des  microbes  de  cette  famille  naturelle  (I). 

PRESSION  0SM0TIQUE.  —  On  parte  beaucoup,  depuis  quelques 
annees,  d  une  force  partiouliere,  la  pressidn  osmolique,  qui  parait 
jouer  un  grand  role  dans  les  mouvements  de  liquide  qui  s'accom- 
plissent  dans  les  organismes. 

Son  etude,  entreprise  par  les  bolanistes,  tend  aujourd'hui  a  devenir 
une  branche  importante  de  la  physiologie  humaine. 

11  nous  semble  necessaire  de  completer  noire  etude  sur  le  sang 
par  un  rapide  coup  d'ceil  a  travers  cette  question.  Nous  nous  bor- 
nerons  a  un  expose  simple,  degage  des  formules  et  des  theories 
physiques  qui  lui  servent  de  base  (2  . 

PJasmolyse.  —  Des  1826,  Dutrochet  avait  remarque  qu'une  disso- 
lution plus  dense  que  l'eau  (lait,  solution  de  sucre,  d'albumine,  etc.  , 
enfermee  dans  une  membrane  organique  —  une  vessie  par  exemple  — 
el  plorig&e  dans  un  vase  rempli  d'eau,  avait  la  propriete  de  faire 
penetrer  l'eau  du  vase  dans  la  vessie  qu'elle  gonfle  fortement  et 
dont  elle  dilue  progressivement  le  contenu. 

Vers  1877,  Traube  fit  des  experiences  analogues  et  constata  le 
m§me  phenomene  d'entrainement  de  l'eau  exterieure  vers  la  disso- 
lution saline  enfermee  dans  la  vessie. 

Ce  phenomene,  qui  constitue  l'une  des  manifestations  de  ce 
que  Ton  a  appele  Yosrnose  (impulsion),  fut  particulierement  etudie 
par  H.  de  Vries  sur  les  cellules  yegetales  (de  1882  a  1889). 

La  cellule  vivante,  avec  sa  membrane  entourant  un  contenu  semi- 
lluide,  le  proloplasme,quirenfermedu  sucre,  desmatieres  salines, etc., 
constitue  en  etTet  un  petit  sac  osmotique  assimilable  aux  appareils 
de  Dutrochet  et  de  Traube. 

En  etudiant,  sous  le  microscope,  le  phenomene  de  lurgescence  dans 
La  fleur,  H.  de  \  l  icsremarqua  que,  dans  la  fleur  fanee,  le  protoplasme 
de  la  cellule  n'en  tapisse  plus  la  paroi  interieure  :  il  est  retracte. 
Lorsquc  cette  lleur,  fanee  depuis  peu,  est  plongee  dans  l'eau,  le 
protoplasme  se  gonfle  et  remplit  toute  la  cellule  en  s'appliquant 

(1)  Bossaert,  Elude  sur  l'agglulination  comparec  du  vibrion  cholerique  et  des 
microbes  voisins  par  le  scrum  specifique  et  les  substances  cliimiques,  Annales 
de  I'lnslitat  Pasteur,  25  dec.  J898. 

(2)  Get  article  a  etc  ecrit  en  collaboration  avec  M.  J.  Winter. 
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uniforniement  sur  la  membrane  :  la  cellule  a  alors  repris  sa  tumes- 
cence, sa  rigidile  normale. 

Cette  propriety  du  proloplasme  de  se  conlracler  el  de  se  gonfler 
au  gre  des  circonstances  exlerieures,  est,selon  de  Vries  et  son  ecole, 
liee  a  deux  causes  essentielles  :  1°  ace  que  l'enveloppe  proloplasmi<;t:. 
de  la  cellule  retient  les  matieres  salines  el  sucrees  el  ne  laisse  passei 
que  l'eau  ;  2"  a  ce  que  les  matieres  salines  et  sucr6es  atlirent  energi- 
quement  l'eau,  et  c'esl  grace  a  cette  attraction  que  l'eau  p6netre  dail- 
ies cellules. 

Ces  phenomenes  cessent  de  se  produire  quand  la  fleur  est  morte 
definitivement.  Cela  est  remarquable  et  inexplique. 

Ajoutons  qu'une  enveloppe  ne  se  laissant  ainsi  traverser  que  par 
l'eau  est  dite  semi-permeable,  et  qu'une  cellule  a  protoplasme  relracte 
ou  fan6  est  une  cellule  plasmolysee. 

L'id6e  d'attribuer  le  pouroir  hydrophile  de  la  cellule,  dont  nous 
venons  de  parler,  aux  matieres  salines  qu'elle  contient  a  eu  com  me 
consequence  heureuse  d'inspirer  a  H.  de  Vries  la  pensee  de  comparer 
ce  pouvoir  a  celui  de  solutions  salines  connues. 

Placant  les  cellules  turg ides  dans  des  dissolutions  concenlrees  dun 
sel  quelconque  (chlorure  de  sodium,  salpetre,  sucre,  etc.),  il  les  vi\ 
se  faner  (se  plasmolyser).  Ainsi  degonflees  sous  Taction  des  sels 
exterieurs,  ces  cellules  reprenaient  leur  turgescence  daus  l'eau  ou 
dans  des  dissolutions  Ires  dilates  des  memes  sels. 

En  modifiant  progressivement  la  concentration  de  ses  solutions 
salines,   H.  de  Vries  finissait  toujours  par  trouver  une  dilution, 
distincte  pour  chaque  sel,  pour  laquelle  il  ne  se  produisait  ni  tui  Li  - 
cence ni  plasmolyse  de  la  cellule. 

L'explication  de  ces  fails  est  simple  el  fut  donnee  par  H.  de 
Vries  : 

Les  dissolutions  les  plus  concentrees  ailirent  l'eau  plus  energi- 
quement  que  ne  le  fail  le  contenu  cellulaire  turgescent ;  dans  ces 
conditions  les  cellules  perdent  leur  eau  et  se  fanent  aa  profit  de  la 
dissolution  saline  exlerieurc. 

Les  dissolutions  salines  les  plus  diluees  onl,  au  contraire,  uii 
pouvoir  hydrophile  plus  faible  que  le  protoplasma  fane  des  cellu- 
les; e'est  alors  le  protoplasma  qui  attire  l'eau  a  son  profit  el  se 
gonlle. 

Entre  ces  concentrations  extremes  donll'action  est  inverse,  il  y  a. 
pour  chaque  sel,  une  eertaine  concentration  interm6diaire  ayanl 
mime  pouvoir  hydrophile  que  le  contenu  cellulaire.  Les  attractions 
simullanecs  exercees  sur  l'eau  par  la  dissolution  saline  exterieure 
et  par  le  protoplasma  cellulaire  se  font  alors  equilibre :  il  n  y  a  |>a- 
deplacement  de  liquide;  il  y  a,  selon  1'expression  de  11.  de  Vries, 
isotonic  entre  les  deux  solutions. 

Ainsi  le  pouvoir  hydrophile  d  une  cellule  peul  elre  apprecie,  a 
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L'aide  d'une  dissolution  d'un  sel  quelconque,  par  la  richesse  de  son 
litre. 

Ce  litre  varie  avec  les  substances  salines  el  avec  la  nature  des 
cellules. 

La  recherche  des  concentrations  sous  lesquelles  diverse*  subs- 
lauees  sont  susceptible*  de  faire  equilibre  a  une  meme  variete  de 
cellules  (a  celles  du  Iradescantia  discolor,  par  exemple)  a  conduit 
II.  de  Yrics  a  la  decouverte  d  une  loi  imporlanle  que  nous  indiquons 
ici,  quoique  ses  applications  immediales  sortent  du  cadre  de  la 
physiologic 

Repartissant  les  diverse*  substances  examinees  en  un  petit  nombre 
de  groupes  distincts,  il  monlra  que  dans  chacun  d'eux  les  poids  p,p' 
de  deux  sels  qui,  dissous  dans  la  mime  quantite  d'eau,  possedent  meme 
pouvoir  hydrophile,  sont  entre  eux  corame  les  poids  moleculaires 
m,  in'  de  ces  sels.  On  a,  en  d'aulres  termes  : 

p  m 

p'         771  ' 

ou  plus  generalemenl  : 

—  =  —  =       —  nombre  constant. 
m      7)i  7)i 

Ge  nombre,  different  et  constant  pour  chaque  groupe,  a  une 
signification  importanle.  Si  Ton  remplace  p,  p',p",  par  leurs  valeurs 
en  fonction  du  nombre  n,  n' ,  n"...  de  molecules  qu'ils  representenl, 

—  devient  —  (1),  soit  n ;  ~  ,  devient  de  meme  n'  et  ainsi  de  suite. 
m  m  m 

On  a  done  finalemenl :  n  —  n  =  n"  =  nombre  constant,  ce  qui  signifie 
que  des  solutions  isotoniques  renferment  le  meme  nombre  de  mole- 
cules chimiques  dissoutes  dans  la  meme  quantite  d'eau;  ou  encore  : 
deux  solutions  isotoniques  d'un  meme  groupe  sont  equimoleculaires . 

Cette  loi,  qui  a  surlout  un  interet  physico-chimique,  doit  etre 
connue  des  physiologistes,  car  elle  pent  fournir,  a  l'occasion,  une 
base  commode  de  recherches, 

Les  recherches  de  de  Vries  furenl  conlrolees  el  completees  par 
beaucoup  d'observaleurs  diflerents.  Comme  ces  travaux  n'apportent 
aucun  principc  nouveau,  nous  ne  nous  y  arreterons  pas  ici. 

C'est  Hamburger  (2)  qui  eut  Tid6e  d'appliquer  la  decouverte  de 
11.  de  Yrics  a  la  physiologie  animale,  en  repetanl  ses  experiences  sur 
les  solutions  salines  avec  les  globules  du  sang  comme  cellules. 

(1)  Le  poids  p  d'un  corps  est  cgal  a  son  poids  moleculairc  7)i  multiplic  par  lc 

nombre  71  de  molecules  qu  u  represente  :  /)  =  fmi :  cles  Iors  —  =  — .  et  en  sun- 

7)i  m 

priinant  in,  facteur  commun,  il  vient  —  =  n. 
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(2)  Donders,  dont  Hamburger  Cut  l'elcve,  parait  s'etre  prcoccupe  de  cette  question 
avant  Irani  burger. 
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11  conslala  que  dans  les  solutions  salines  concenlrdes  les  globules 
se  deposent  sans  abandonner  leur  hemoglobine;  dans  les  solutions 
dilutes  eetle  maliere  eoloranle  quitte  les  hematics  et  se  repand  dans 
la  solution,  phenomene  qu'il  designe  par  hemalolijse.  II  existe  pour 
chaque  sel  une  concentration  limile  telle  que  toute  nouvelle  addilion 
d'eau  a  la  solution  determine  la  sortie  de  l'hemoglobine ;  cette  con 
centration  limile  correspond  a  V isotonic  avec  les  globules. 

11  retrouva  ainsi  avec  les  h6maties  la  loi  que  H.  de  Vries  avait 
enoncee  avec  les  cellules  vegelales;  c'est  la  loi  que  nous  venons  de 
formuler  plus  haul. 

Hamburger  fit,  a  l'aide  des  globules,  un  Ires  grand  nombre 
d'observations  interessantes  concernant  la  permeabilite  des  hematies 
a  l'6gard  de  beaucoup  de  substances  dissoules  particulieres. 

Nous  ferons  remarquer  a  ce  propos  que  le  sens  general  de  ces 
recherches,  noye  dans  un  grand  nombre  de  memoires,  ne  s'eloigne 
guere  des  resullats  deja  anciens  obtenus  par  Malassez,  lequel  est,  en 
verite,  le  premier  observateur  ayant  tente  de  mesurer  la  resistance 
des  globules  sanguins  a  l'aide  de  dissolutions  salines. 

De  1'ensemble  des  observations  concordantes  actuellement  connues, 
on  peut  conclure  que  c'est  la  solution  a  0,61  p..  100  de  IS' a  CI  qui  est 
isotonique  avec  les  hematies.  Au-dessous  de  cette  concentration  les 
globules  laissent  echapper  leur  hemoglobine  dans  la  solution 
chloruro-sodique  enveloppante. 

Parmi  les  faits  qui,  dans  les  experiences  d'hematolyse  de  Ham- 
burger, peuvent  interesser  noire  sujet,  relevons  que  les  globules 
peuvent  echanger  une  partie  de  leurs  elements  constituants  (sels, 
albumine)  contre  certains  Elements  des  solulions  (plasma  par  exemple) 
dans  lesquelles  ils  baignent,  sans  perdre  leur  hemoglobine. 

Hamburger  explique  cela  en  admettant  que  les  globules  rouges 
possedenl  la  propri6te  de  conserver  constant  leur  pouvoir  hydrophile. 
C'est  plutot  maigre  comme  explication. 

II  est  neanmoins  permis  d'en  conclure  avec  Hamburger  que  par 
un  semblable  echange  reciproque  d'elements  avec  le  serum  dans 
lequel  ils  nagent,  les  globules  concourenl  a  maintenir  son  pouvoir 
hydrophile  dans  certaines  limites  fixes. 

Tels  sont,  rapportes  sommairemenl,  les  premiers  elements  de  la 
^cnesc  de  la  theorie  osmolique  en  physiologie. 

Si  les  faits  decouverts  et  etudies  par  H.  de  ^"ries  font  incontes- 
tablement  naitre  le  sentiment  que  le  pouvoir  hydrophile  des  cellules 
organiques  doit  jouer  un  role  dans  les  mouvcments  de  liquide  donl 
1'organisme  est  le  siege,  il  ne  resulte  pas,  toulel'ois,  des  seules  expe- 
riences d'hematolyse  rapportees  jusqu'ici  que  ce  rdle  soil  aus<i 
considerable  el  aussi  exclusil*  que  le  pensenl  Hamburger  et  ceux  qui, 
■  \\  e c  lui,  ont  applique  sa  methode  hematolylique. 

(.<  Uc  methode  se  prete,  en  effet,  pen  aux  travaux  de  gen6ralisa- 
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lion,  [es  seuls  auxquels  op  puisse  demander  les  bases  definitives 

d'une  science  naissante. 

Cryoscopie.  —  Nous  savons  maintenant  apprdcier  V attraction  que 
les  cellules  exercent,  in  vitro,  sur  I'eau  par  comparaison  avec  le 
pouvoir  hydrophile  d'une  solution  type.  Cela  ne  nous  apprend  rien 
sur  I'intensite  reelle  de  cette  force. 

Exaniinons  a  present  la  question  sous  cet  autre  point  de  vue 
plus  positif. 

Dos  1877,  Pfeffer  avait  pu  mesurer  directemenl  el  exprimer  en 
nombres  d atmospheres  l'attraction  qu'une  solution  do  sucre  exerce 
sur  l'eau. 

Voici  quclques  chiffres  suggeslifs  trouves  par  Pfeffer.  Nous  rcn- 
voyons  aux  trait6s  de  physique  pour  les  details  d'execulion. 

Concentration  des  solutions  Attractions  exerciius 

de  sucre  employees  :  (en  almospli6res)  : 

Pour  100  d'eau   1,0  gramme.  0,7    atmospheres  environ. 

—    2,0  grammes.  1,33  — 

—    2,8  •     —  2,0  — 

—    6,0       —  4,0  — 

Ainsi  une  solution  de  sucre  de  "2,8  p.  100,  par  exemple,  attire  l'eau 
avec  une  force  equivalente  a  une  pression  de  deux  atmospheres. 
On  ne  pouvail  guere  s'attendre  &  cela.  Cette  force  crolt  avec  la 
tempera  lure. 

Une  solution  de  sucre  isotonique  avec  le  serum  sanguin,  repond 
a  une  concentration  de  8,6  p.  100  environ.  On  doit  en  conclure  que 
ce  serum  relient  ou  attire  l'eau  avec  une  force  egale  a  celle  de  cette 
solution  a  8,6  p.  100  de  sucre.  D'apres  le  tableau  ci-dessus,  cette 
force  oquivaul  done  sensiblement  a  7  atmospheres,  en  nombre  rond 
Dreser  donne  meme  11  atmospheres)  (1). 

C'est  cette  force,  s'exeirant  entreles  particules  des  dissolutions,  que 
Ton  designe  par  pression  ou  tension  osmotique.  Jusqu'ici  nous  l'aviohs 
designee  par  pouvoir  hydrophile  pour  ne  pas  anticipcr  sur  les  fails. 

Cela  dil,  voici  a  present  une  autre  propriele  importante  des 
solutions,  car  toute  la  theorie  osmotique  repose  sur  des  proprietes 
dynamiques  des  solutions. 

M.  Raoult,  vers  1884,  montra  que  si  Ton  fait  de  loutes  les  subs- 
lances  chimiques  solubles  dans  l'eau  par  exemple,  un  petit  nombre 
de  groupes  distincts,  toutes  les  solutions  faites  avec  les  corps  d'un 
mome  groupe  pr6sentent  le  mime  point  thermique  de  congelation 
lorsque,  pour  le  mdtne  poids  d'eau,  elles  renferment  le  meme  nombre 
de  molecules  dissoutes. 

Cette  loi,  independante  par  son  origine  de  celle  de  II.  de  Vries, 
coincide  entierement  avec  clle. 

(1)  Cette  tension  ne  s'excrce  recllcment  que  lorsque  la  paroi  osniosanlc  est 
scini-permdable,  e'est-a-dire  ne  Iaisse  passer  que  Tcau  seule. 
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En  les  combinant  loulcs  deux  on  en  tire  celte  consequence  que  : 
deux  solutions  ayant  mSme  point  de  congelation  sont  isoloniques. 
Generalisons,  a  present,  les  mesures  donnees  par  Pfeffer  pour  les 
solutions  dc  sucre  et  appliquons  les  rcsultats  a  cette  loi  combinee 
nouvelle.  Nous  voyons  alors  que  V abaissemenl  du  point  de  congela- 
tion d'unc  solution  donnee  constitue  une  mesure  indirecte  de  sa 
tension  osmotique.  que  desormaisl'on  pourra,  par  comparaison  avec 
les  solutions  de  sucre,  exprimer  en  nonibres  d'almosphen^. 

Exemple  :  M.  Winter  a  montre  que  l'abaissement  limite  du  point 
de  congelation  du  serum  de  quelques  animaux  superiem  s  est  egal  a 
0°,55.  Get  abaissement  est  celuique  donnc  une  solution  de0,91  p.  LOO 
de  NaCl  et  celui  aussi  d'une  solution  de  8,6  p.  100  de  sucre. 

Ces  trois  ordres  de  solutions  ayanl  m&ne  point  de  congelation 
doivenl  elre  isotoniques  d'apres  ce  qui  precede.  D'ailleurs,  la  solution 
de  8,6  p.  100  de  sucre  repondant  a  une  tension  mesuree  d'environ 
7  atmospheres,  les  deux  autres  solutions  doivenl  presenter  cette 
meme  tension. 

Ces  remarques,  suffisantes  pour  la  pratique,  nous  permetleni 
d'cluder  les  considerations  physiques  trop  theoriques  pour  noire 
sujet. 

Passons  mainlenant  aux  applications  physiologiques  que  I  on 
a  tentees  jusqu'ici  de  ces  principes. 

Rappelons  que  Ton  designe  par  abaissement  du  point  de  congela- 
tion d'une  solution  aqueuse  la  difference  enlre  sa  temperature  de 
congelation  et  celle  de  l'eau  distillee.  On  sait  que  cette  derniere  est 
lezero  du  Ihermo metre  centigrade.  Une  solution  aqueuse  quelconque 
congele  ton  jours  au-dessous  de  0°. 

Dans  ce  qui  suit  nous  designerons  les  abaissements  observes  par 
la  lettre  A  adoptee  par  les  divers  observateurs.  Les  appreciations 
sont  faites  au  centieme  de  degre  pres. 

Dreser,  le  premier,  appliqua  cette  methode,  due  a  M.  Raoull,  a 
un  travail  de  physiologie  (1). 

Le  serum  sanguin  congelant  vers  —  0°,56  (A  =  0,56)  et  les  urines 
a  des  temperatures  plus  basses,  Ires  variables,  Dreser  calcula 
le  travail  effectue  pour  arracher  au  serum  un  certain  volume 
d 'urine. 

Les  experiences  de  Dreser  sont  interessanles  par  l'application  inge- 
nieuse  qu'on  y  fait  des  theories  thermo-dynamiques  des  solutions 
a  la  physiologie.  Nous  ne  nous  y  arrefons  pas  iei,  mais  nous  y 
reviendrons  plus  loin  a  propos  des  urines. 

En  1893,  M.  Winter  (2)  public  une  premiere  note  :  1°  sur  le  role  re- 
gulateur  de  la  concentration  (residu  pour  tOOd'eau)  dans  les  reactions 
digestives;  2°  sur  l'influence  excrcee  par  celle  concentration  sur  la 

(1)  Dreser,  Arch.  f.  exper.  Pharm.  u.  Pathol.,  t.  XXIX,  1892. 

(2)  Winter,  G.  Ii.  Acad,  des  sciences,  17  juillet  1893. 
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diffusion  des  chlorures;  3°  sur  ['influence  limitative  presuinee  de 
la  tension  osmotique  du  sang  sur  lcs  transformations  intra-or^a- 
niques. 

Seule  la  troisidme  partie  de  cette  note  sc  rattache  aux  idees  deja 
connues  de  II.  do  Vriessur  l'osmoseet  l'isolonie.  Lcs  deux  autres  sonl 
nourellesv\  n'en  d^rivent  nullement.  La  premiere,  en  effet,  se  rapporte 
a  raction  moderatrice  des  masses  dissoutes  sur  les  reactions  chi- 
miques;  la  deuxieme  a  Yantagonisme  entrc  les  variations  des  chlo- 
rures  dans  les  humeurs  et  la  concentration  de  ces  humeurs.  C'esl.  a 
noire  connaissance,  la  premiere  fois  que  ces  deux  points  sont  souleves 
en  physiologic.  Aucun  des  auteurs  dont  nous  aurons  k  parler  plus 
loin  ne  s'en  est  occupe  depuis  ;  ils  n'envisagent  tous  dans  leurs 
recherches  que  la  tension  osmotique,  qui  est  considered  par 
M.  Winter  dans  sa  note  comme  un  agent  acceleraleur  des  reactions, 
1' isotonic  etant  Tune  des  conditions  limitatives  de  cette  action 
osmotique.  Voici,  au  surplus,  eten  termes  simples,  le  resume  de  cette 
note  :  Les  transformations  chimiques  ayant  pour  effet,  dans 
l'estomac,  de  modifier  la  concentration  initiale  du  liquide  ingere, 
cette  concentration,  en  augmentant,  deprime  par  cela  m£me  l'inten- 
site  de  ces  transformations,  et  vice  versa. 

Les  reactions,  en  d'autres  termes,  se  limitent  elles-memes.  Elles 
s'arreteraient  done  rapidement  si  le  milieu  ne  pouvait  se  diluer  auto- 
maliquement  a  la  faveur  d'un  double  processus  :  a)  diminution  de  la 
diffusion  des  chlorures  sous  V influence  de  la  concentration  crois- 
sante;  6)  appel  de  liquide  par  accroissement  de  la  tension  osmotique, 
laquelle  se  modifie  dans  une  cerlaine  mesure  avec  la  concentration. 
Ce  liquide  ne  pouvant,  dans  la  pensee  de  M.  Winter,  provenir  que 
du  serum  sanguin.  il  supposa  que  normalement  la  tension  du  contenu 
stomacal  ne  peut  s'elever  au-dessus  de  la  tension  sanguine.  Cette 
supposition  est  en  effet  justifi^e  par  l'experience,  mais  a  Petal 
normal  seulement  (Voir  plus  loin).  II  ajoute  que  ces  considerations 
sont  applicables  a  tout  Torganisme. 

Nous  avons  insiste  sur  ce  travail  fondamental  parce  que  dans  les 
publications  sur  l'osmose  des  humeurs,  parues  depuis  1893,  il  n'en 
est  pas  fait  mention.  M.  Bousquet  (I)  rui-m6me  n'en  donne  que 
l'indicalion  bibliographique. 

En  1SU5- 1896-1897,  dans  des  memoires  divers  dont  plus  loin  nous 
donnerons  Ires  sommairemcnl  les  principales  conclusions,  M.  Winter 
diveloppe  ces  considerations  par  un  grand  nombre  d'exemples 
particuliers.  Scs  determinations  setendent  a  la  plupart  des  liquides 
organiques  el  portent  ala  fois  sur  les  masses  moleculaires  moyennes 
(donn6es,  d'apres  Raoull,  par  le  rapport  entre  la  concentration  R  et 
I'abaissement  A)  et  sur  les  chlorures. 


(1)  Bousquet,  Th.  de  Paris,  1899, 
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11  s'efl'orce  de  fixer  les  limiles  entre  lesquelles  pcuvenl  oseiller  les 
transformations  de  chacun  de  ces  liquides,  el  parvient  a  formuler 
quelques  principes  gen6raux  permettanl  de  groupersystematiquemenl 
les  resullats  cryoscopiques  en  apparence  les  plus  variables.  Ce  travail 
en  suscita  un  eerlain  nombre  d'autres,  en  France  surtout,  ou  ce 
genre  de  recherches  elait  totalemenl  inconnu. 

II  est  bon  do  dire,  Loulefois,  que  de  18*. a  1895  on  publia  a 
I'etranger  quelques travaux  importanls  surl'osmose,  ceux  notammenl 
de  Koranyi  sur  l'urine  el  de  Hamburger  sur  la  formation  de  l;i 
lymphe,  des  cedemes,  et  sur  le  r6le  de  la  pression  osmolique  dans  la 
resorption. 

Au  cune  des  recherches  de  cette  periode  n'embrasse,  commc  celles 
de  M.  Winter,  l'ensemble  des  liquides  organiques. 

Nous  allons  examiner  rapidement  et  isolement  quelques  types  de 
liquides. 

Serums  sanguins.  —  L'abaissement  A  du  serum  sanguin  a  donne 
lieu  a  des  controverses,  les  nombres  trouves  par  differents  auteurs 
ne  concordant  pas  toujours.  Dreser  (loc.  ait.)  a  trouve  0,56  chez 
I'homme,  0,58-0,59  chez  le  boeuf  vivant,  0,60  chez  le  been!  mort. 

Hamburger  (1)  donne  0,59  pour  le  cheval,  0,64  chez  le  boeuf. 

Koranyi  (2)  trouve  0,56  chez  I'homme  et  le  lapin.  —  De  meme 
Hedin  (3)  donne  0,56  pour  le  boeuf  et  le  cheval. 

M.  Winter  (4),  qui  a  examine  les  serums,  exempts  cThemoglobine, 
de  cheval,  de  bceuf,  de  chien,  de  lapin,  de  mo u ton,  de  pore,  anti- 
diphterique,  trouve  toujours  sensiblement  A  ==  0,55. 

Fano  et  Battazi  (5)  montrent  que  l'extirpation  de  la  rate,  les  lesions 
dubulbe,  etc.,  etc.,  nemodifient  pas  sensiblement  l'abaissement  A  du 
serum.  Mais  les  chiffres  qu'ils  trouvent  sont  toujours  un  peu  eleves 
(de  0,57.  a 0,70). 

D'ou  viennent  ces  differences  suivant  les  auteurs?  On  ne  saurait 
raisonnablement ,  avec  M.  Bousquet  (6),  decouvrir  Ik  1'indice  de  varia- 
tions specifiques.  L'inspection  des  nombres  trouves  conlredit  cette 
opinion.  11  suffit  que  Ton  ait  trouve  le  meme  abaissement  chez  deux 
ou  trois  especes  differentes  pour  que  Ton  soil,  avec  M.  Winter  (7), 
autorisea  dire  queces  abaissementssontindependanls  de  cesespeces. 
C'est  bien,  ce  nous  semble,  ce  que  revelent  les  nombres  ci-dessus 
et  beaucoup  d'autres  que  nous  passons. 

Si  Ton  fait  la  part  des  erreurs  d'experience,  Ires  faciles  parait-il, 

(1)  Hamburger,  Revue  da  mid.,  riovembre  1 N95. 

(2)  Koranyi, Zeitsohr.  f.  klin.  Medicin,  I.  XXXIII,  fasc.  1  el  2. 

(3)  Hedin,  .Seine/.  Arch.  /'.  Physiol.,  1895. 

(4)  Winter,  C.  R.  Acad,  des  sciences,  11  novembre  1895,  cl  Arch,  de  physiol., 
avril  1896. 

(5)  Fano  et  Battazi,  Arch.  ital.  de  hiologie,  t,  XXVI,  1896, 

(6)  Bousquet,  loc.  cit.,  p.  55. 

(7)  Winter,  Arch,  de  phys.,  t.  VIII,  p.  117, 


PRESSION  OSMOTIQUE. 


853 


en  malirro  do  cryoscopie,  quand  il  s'agit  do  centiemes  do  degr6,  et 
cello  dos  alterations  des  serums,  la  formulc  g6n6rale  adoptee  par 
M.  Winter  nous  paratt  bien  rendre  lc  sens  de  ces  variations  qu'clle 
est  loin  d'exclure  :  «  La  concentration  moliculaire  da  serum  oscille 
elroilemenl  autour  de  faxe  constant  0,55  ».  (M.  Winter  (1)  appelle 
concentration  moleculairel'abaissement  A.)  Enattirant  1'attention  sur 
rinlluence  toxique  des  injections  salines  non  6qui-moleculaires  avec 
lo  serum,  il  est  amem;  a  dire:  «  Si  Ton  exprime  que  la  concentration 
moleculaire  du  serum  est  constante  ou  tend  d  le  redevenir  aprds 
an  ecart,  etc...  »  Les  variations  observees  sont  done,  pour  M.  Winter, 
des  hearts  necessaires  et  reversibles  sous  l'influence  du  jeu  des 
transformations  normales  ou  provoquees.  Mais  elles  ne  sauraient 
impunement,  selon  lui  (loc.  cit.),  s'ecarter  trop  de  la  limite  nor- 
male  0,55. 

D'apres  Hamburger  el  Bousquet,  la  presence  de  l'h6moglobine  dans 
le  serum  n'influe  guere  sur  A.  Cela  nous  surprend,  car  d'apres  les 
propres  experiences  h6matolytiques  de  Hamburger,  signalees  plus 
haut,  la  sortie  de  l'hemoglobine  des  globules  nous  apparait  comme 
un  caractere  de  leur  alteration  deja  avancee  et  de  celle  aussi,  par 
consequent,  du  s£rum  dans  lequel  ils  nagent. 

De  meme  que  Hamburger,  M.  W7inter  admet  l'influence  des 
globules  sur  la  Constance  de  la  tension  osmotique  du  serum  ;  mais 
pour  lui  cette  influence  s'exerce  surtout  par  la  dislocation  plus  ou 
moins  complete  des  globules  (2). 

Cela  peut  paraitre  justifi6  par  les  eff'ets  que  nous  connaissons  des 
injections  d'eau  dans  le  sang,  lesquelles  delr.iisent  les  globules. 

A  ce  propos,  rappelons  la  curieuse  observation  de  Hamburger, 
corroboree  par  V.  Limbeck,  que  sous  Tinfluence  de  CO2  les  globules 
absorbent  le  NaCl  du  serum  qu'ils  abandonnent  a  nouveau  par  Taction 
de  l'oxygene. 

Partant  de  la,  Koranyi  et  Kovacs  (loc.  cit.)  font  passer,  in  vitro, 
del'oxygene  dans  du  sang  de  cyanoliques  dont  le  serum  serait,  selon 
cux,  Ires  pauvre  en  NaCl  et  pr^senterait  un  A  eleve.  Ils  constatent 
ainsi  que  A  s'abaisse  a  la  normale  et  NaCl  se  releve.  L'inverse  a  lieu 
avec  un  courant  de  CO2.  Cela  confirmerait  le  pouvoir  absorbant  des 
globules  signale  par  Hamburger.  Koranyi  et  Kovacs  concluent  de  la 
a  l'emploi  de  l'oxygene  dans  la  cyanose. 

Si'  i!osn  ks.  —  Celles  assez  nombreuses  examinees  par  M.  Winter 
oscillent,  pour  A,  de  0,50  a  0,60  (3), 

Taus/.k  cite  par  Koranyi)  et  Bousquet  trouvent  a  peu  pres  les 
mfimes  hearts. 

guivant  sa  maniere  de  voir  g6n6rale  sur  I'existence  d'elals  limites, 

(1)  Winter,  loc.  cit.,  C.  IL,  1X!>5. 

(2)  Id.,  C.  R.  (loc.  cit.)  1895. 

(3)  Id.,  Arch,  de  physiol.,  i.  VIII,  p.  294  et  5.11 . 
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M.  Winter  envisage  ces  ecarts  comme  des  oscillations  regulieres  el 
limitees  autour  de  1'axe  0,55  du  serum  dont  elles  derivent.  II 
considere  meme,  d'apres  cela,  ces  serosites  comme  de  simples  filtrats 
qu'il  distingue  des  s6rums  par  ces  grandes  oscillations  de  A,  par  lour 
richesse  chlorurique  egale  a  celle  du  serum,  en  vertu  du  prineipe 
qu'il  admet  (loc.  cit.)  que  les  chlorures  diffusenl  parlout  (1),  el  par 
leurs  masses  molecul  aires  toujours  infirieures  a  celles  des  serums 
correspondants,  les  moindres  masses  ayant  seules  acces  a  travers 
les  parois  filtranles  a  porosite  plus  on  moins  grossiere. 

Urines.  —  Des  calculs  de  Dreser,  bases  sur  des  considerations 
tres  scientifiques,  il  resulte  que  le  travail  accompli  dans  le  rein  pour 
extraire  Purine  du  serum  est,  chez  l'liomme,  de  70  a  240  kgr. 
par  vingt-quatre  heures  (?). 

Koranyi,  s'inspirant  de  ce  travail,  a  fait  une  etude  tres  elendue  sur 
l'urine  comparee  au  serum  chez  les  memes  individus.  Nous  ne 
retiendrons  de  cette  etude  que  la  partie  experimentale.  La  partie 
theorique  releve  l'influence  des  fonctions,  du  rejn  notamment,  sur 
la  Constance  decomposition  du  sang,  ets'etend,  par  des  considerations 
generales  tres  hypotheliques  et  tres  speculatives,  sur  le  r6le  de 
l'osmose  dans  les  mouvements  des  liquides  organiques. 

II  nous  semble  que  Ton  fait  dans  ce  travail  la  part  trop  large  a  la 
seule  action  osmotique.  II  seraittrop  longde  reproduire  ici  ces  idees 
et  de  les  discuter. 

Koranyi  donne  comme  abaissements  extremes  des  urines  normales 
chez  l'homme,  les  nombres  1,3  et  2,3,  sans  autres  considerations 
conditionnelles.  Ces  nombres,  toutefois,  ne  s'appliquent  qu*a  1'en- 
semble  des  urines  de  vingt-quatre  heures.  II  y  a  des  ecarts  plus 
grands  clans  les  echantillons  partiels.  Koranyi  voitla  l'indice  de  modi- 
fications de  la  circulation  renale  &  certains  moments  de  la  journee. 

II  est  fait,  dans  ce  travail,  une  elude  comparative  des  variations 
A 

du  rapport  _T       des  urines  et  des  serums  correspondants.  Cello 
1  1       NaCl  r 

etude  met  en  relief  un  certain  parallelisme  entre  les  fluctuations, 

d'ailleurs  tres  minimes,  de  ce  rapport  dans  les  serums,  et  celles  tres 

considerables  dans  les  urines.  Les  fails  rapportes  parlent  en  effei 

dans  ce  sens.  Ce  rapport,  dans  les  urines  citees,  variant  de  13,02  a 

1,13,  celui  du  serum  decroit  de  1,25  a  0,86. 

De  l'ensemble  de  ses  determinations  nombreuses,  Koranyi  conclut 

qii'il  exisle  une  correlation  entre  le  rapport  r-^— -  des  urines  une  pari, 
'  INaCl 

el  la  composition  du  se'rum  el  la  rilesse  de  circulation  I'cna/c  d'aulre 
pari. 

Nous  pnssons  sous  silence  hi  relation  math6matique  empirique 

(l)Cctlc  diffuflibililS  des  Chlorures  Icur  enleve  toutc  innuence  sur  la  pi-ession 
osmotique.  (^esL  li\  une  constatatidri  qui  caracLerise  les  rcclicrclies  de  M.  Winter, 
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el  obscure  que  Koranyi  croit  devoir  6tablir  entre  ces  rapports 

— —  dt's  deux  humeurs. 
NaCJ 

Plus  has,  nous  tirerons  de  ce  travail  et  de  celui,  tres  interessant, 
de  M.  Bousquet  sur  le  mSme  sujet,  quelques  conclusions  applicables 
a  ta  pathologic 

M.  Winter  a  etudi6  plusieurs  centaines  d'urines  humaines  quel- 
conques  dontil  rapporte  33  exemples  (1). 

Lcs  valeurs  do  A  qu'il  donne  sont  comprises  entre  2,10  et  0,45. 

An  lieu  d'admettre,  commc  Koranyi,  unc  moyenne  normale(i,3 
a  2,2)  applicable  a  tous  lcs  individus,  M.  Winter  dit  que  chaque  indi- 
vidu,  normal  ou  non,  a  sa  conslanle  cl 'oscillation,  situee  —  chez 
l'homme  —  entre  1,85  et  0,55  (0,55 — A  du  serum).  «  L'interet  pra- 
tique de  la  cryoscopie  des  urines,  dit-il,  git  dans  la  determination  de 
cclle  constante.  »  Cela  veut  dire,  evidemment,  que  cette  constante 
n'esl  pas  le  A  observe,  lequel  peut  s'en  ecarter  plus  ou  moins,  sui- 
vant  les  conditions  gen6ralcs  (alimentaires  ou  autres)  du  moment. 
Cela  expliquerait  assurement  lcs  exceptions  obscrvees  par  Koranyi 
sur  les  urines  partiellesde  lajournee  et  fournitla  raison  pour  laquelle 
ML  Winter  dit  que  les  urines  du  matin  a  jeun  sont  celles  qui  se  rap- 
prochent  le  plus  de  cette  limite  constante.  Mais  il  ne  donne  pas,  dans 
sa  note,  le  moyen  de  determiner  cetle  constante,  el  fait  des  reserves, 
a  eel  egard,  en  raison  des  difficultes  que  cello  determination  presentc 
en  general. 

Dans  cette  meme  note,  M.  Winter  donne  une  serie,  tres  remar- 
quable  par  son  unil'ormile,  de  masses  moleculaires  moyennes  des 
urines  el  resume  cette  partie  de  son  travail  en  disant  que  ces  masses 

oscillent  itroitemenl  aulour  dune  limite  conslanle,  voisine  de  60  », 
donl  elles  ne  s'ecartent  que  dans  les  cas  graves.  Les  exemples  rap- 
portes  montrent  en  effet  quo  dans  les  nephrites,  par  exemple,  ces 
masses  peuvent  allor  jusqu'a  182.  Cola  est  certainement  tres 
inaltendu. 

( !es  conclusions  de  M .  Winter  sur  les  masses  moleculaires  des  urines 
onttoul  recemmenl  2  servi  a  M.  Bouchard  de  point  de  depart  pour 
mi  travail  de  haule  palhologie  que  nous  ne  pouvons  resumerici. 

Si  c  gastriqi  e.  ML  Winter  est  le  seul  qui  ail  public  des  recher- 
ches  cryoscopiques  sur  le  sue  gastrique  (3). 

Les  A  des  liquides  gastriques  sont  Irks  variables  et  apparaitraienl 
sans  inleivt  si  I  on  ne  pouvait  les  grouper  d'une  faenn  sysl6matique. 
('/est  ce  qu'a  fait  encore  ici  M.  Winter  en  montrant  que  «  la  con* 
cenlralion  molcculaire  des  liquides  gaslriques,  exj>rimee  en  unites 
d'aliaisscnienl  du  point  de  congelation,  se  meul  entre  0,36  commc  limite 

(1)  Winter,  Arch,  de  physiol.,  t.  VIII,  1896,  p.  53 1  et  suiv. 

(2)  Bni.ciiAriK,  (J.  II.  Acad,  des  sciences,  9  janvicr  1 899. 

(3)  \Vi.\ti,k,  Arch,  de  phys.,  t.  VIM,  p,  290  et  538, 
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inferieure  el  0,55  comme  limile superieure  ».  Passageremenl  et  surlout 
dans  les  elats  palhologiqucs,  A  peul  s'elcver  au-dessus  de  0,55  et 
altar  jusqu'a  0,82  el  plus.  Mais  —  el  cela  est  pratiquemenl  Ires 
important  —  une  digestion  n'esl  termine'e  que  lorsr/ue  A  est  reuenu 
a  0,3().  G'est  la  une  des  conditions  de  fin  de  digestion.  II  est  remar- 
quable  de  voir  que  ce  A  limite  (0,36),  est  prdeisemenl  celui  deter- 
mine" par  de  Vries  et  d'autres  pour  beaucoup  de  cellules  vegelales 
(determinations  faites  par  voie  pJasmolytique  .  A.ussi  M.  Winter  en 
conclut-il  que  celle  limite  doit  correspondre  a  la  tension  osmolique 
des  cellules  glandulaires  de  l'estomac.  C'eslaussi  celle  qui  correspond 
a  l'isotonie  avec  les  globules  sanguins  (voir  plus  haul  ;  die  equivaul 
a  une  solution  de0,61  p.  lOOde  NaCl.  Nous  renvoyons  axix  Archives  de 
physiol.  {loc.  cit.)  pour  de  plusamples  developpemenlssur  celle  ques- 
tion en  ce  qui  concerne  les  masses  moleculaires  el  les  chlorures. 

Lait,  Lymphe,  etc.  —  M.  Winter  est  le  premier  aussi  qui  ait,  par  de 
nombreux  exemples  a  l'appui,  annonee  la  conslance  du  point  de  con- 
gelation du  lait.  La  dilution  modifianl  I'abaissement,  M.  Winter  en  a 
deduit  un  procecle  pratique  pour  determiner  suremenf  le  mouillage 
du  lait  (1 ) •  Hamburger  ("2),  en  1806,  a  continue  cette  conslance. 

Chose  remarquable,  l'abaissement  trouve  est  0,55,  le  meme  que 
celui  du  serum.  II  varie  exlrememenl  peu. 

La  formation  de  la  lymphe,  le  role  et  le  mecanisme  d'action  de  la 
pression  osmolique  dans  la  resorption  intestinale,  etc.,  ont  fail 
l'objel  de  nombreux  travaux  de  Hamburger.  Ces  questions  etanl 
encore  en  discussion  el  loin  d'une  explication  salisfaisante,  nous  ne 
nous  y  arreterons  pas  pour  ne  pas  compliquer  cet  expose  simple  el 
slriclement  experimental . 

Un  mot  encore  des  chlorures  auxquels  M.  Winter  attribue  un  rule 
general  Ires  preponderant  dans  les  phenomenes  qui  nous  occupent, 
role  resle  si  obscur  jusqu'ici,  et  dans  les  variations  desquels  Koranyi. 

A  .  ... 

dans  son  rap  port-        ,  trouve  un  signe,  tout  local  il  est  vrai.  mais 
IN  a  l^l 

fort  interessant,  s'il  est  confirm 6. 

M.  Winter  exprime  ce  rdle  sous  une  forme  tres  simple  el  ties 
ralionnelle.  Les  chlorures,  dil-il.(3),  «  sonl  des  elements  de  compensa- 
tion ».  Parloulou  la  concentration,  el  A,  par  consequent,  augmente, 
les  chlorures  diminuenl,  et  vice  versa.  Ce  role,  ils  le  doivenl  a  leur 
grande  diffusibilite ';  il  s'exerce  dans  toutes  les  humeurs.  Yoici  com- 
ment il  le  resume  (4)  :  «  Si  Ton  considere  que  le  dissolvant  organique 
n'est  pas  l  ean,  mais  une  solution  chloruro-salinc,  d'une  concen- 
tration fixe  pour  un  organe  donne  ;  si,  d'aulre  part,  dans  ce  milieu 

(1)  Wi nteh,  C.  li.  Acad,  des  sciences,  novembrc  180."). 

(2)  Hamburger,  Chemisch.  Centralhl.,  19  aofil  lsor>. 

(3)  Wiktbr,  Arch,  dephys.,  loc.cil.,  p.  533, 

(4)  Bull,  de  la  Soc.  chim.,  t.  XVII,  1807,  p.  1001. 
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salin  on  inl  rod  nil  de  la  matiere  organique  susceptible  cle  s'y  modifier, 
la  concentration  initiale  de  cctte  solution  sal6e  se  modifiera  automa- 
tiquement,  a  la  faveur  des  membranes  cellulaircs  et  dcs  conrants 
osmotiques,  de  telle  facon  que  la  somme  des  molecules  organiques 
et  minerales  du  milieu  r6ponde  constamment  aux  besoins  chimiques 
ol  mecaniques  de  la  1'onction  correspondanle.  »  II  y  a,  en  d'autres 
I ci  ines,  «  antagonisme  permanent  entre  la  matiere  organique  com- 
bustible el  les  chlorures  inertes  et  passifs  ». 

A 

D'apres  cela,  le  rapport  acquiert  une  signification  tres  gene- 

rale  el  tres  rationnelle,  indepcndanle  de  celle  quelui  Irouve  Koranyi 
dans  les  urines  et  compatible  avec  elle. 

Les  causes  qui  augmentent  A  doivent  dans  une  certaine  mesurc 
diminuer  NaCl,  et  reciproquement.  Cela  est  confirme"  par  l'experience. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  r6le  ne  s'exerce  d'une  fagon  sen- 
sible que  lorsque  les  besoins  du  milieu  Yexigeni  (voir  note  de 
M.  Winter  de  1893)  et  s'y  pretent. 

Cela  s'accorde  tres  bien,  par  exemple,  avec  le  pouvoir  absorbant 
des  globules  dans  le  sang,  signale  par  Hamburger  et  Koranyi  et 
Kovacs  et  rapporte  plus  haut. 

Conclusions  pathologiques.  —  En  evitant,  dans  l'cxpose  des  faits 
qui  precede,  les  speculations  theoriques  inevitables  a  Forigine  d'une 
question  comme  celle  du  role  de  la  tension  osmotique,  nous  avons 
suppose  que  le  lecteur  se  rendait  suffisamment  compte  du  but  des 
determinations  dont  il  vient  d'etre  question.  Ce  but  c'est  la  fixation 
de  la  puissance  ^attraction  exerc6e  par  les  humeurs  normales,  les 
unes  par  rapport  aux  aulres,  cette  puissance  relative  6tant  consi- 
deree  comme  la  cause  determinante  de  Yinlensite  et  du  sens  des  mou- 
vements  des  liquides  organiques.  Ce  but  est  done  tout  dynamique. 

Cette  puissance  hydrophile  normale,  qui  pour  M.  Winter  est  en 
verity  hydro-chlorurophile,  le  dissolvant  elanl  pour  lui  l'eau  salee, 
se  modifie-t-elle  a  l'etat  palhologique  ? 

En  tant  ([u'inlensile  cela  parait  probable  aujourd'hui;  en  tant  que 
sens  du  mouvement,  nous  ne  savons  a  peu  pres  rien  (voir  plus  loin  . 

Koranyi  ( 1 8(J  i  el  I  >ousquet  ( 1 )  ayanl  compare  des  serums  et  des  urines 
pathologiques,  nous  allons  rappeler  leurs  conclusions  a  eel  6gard. 

Les  deux  auteurs  sont  d'accord  sur  les  deux  points  que  voici  : 

I.  Labaisgement  A  du  serum  est  infirieur  a  0,55-0,56  dans 
I'anemie  el  dans  les  maladies  f6briles  qui  n'influencenl  pas  sensible- 
ment  la  respiration. 

A  I'appui  de  cette  conclusion,  Bousquet  n'apporte  qu'un  seul 
exemple  personnel  de  depression.  Mais  Koranyi  tableau  d'exp<§- 
riences  cit6  par  Bousquet,  p.  95)  donneles  cas  suivants  : 


(l)  Boiisqukt,  Th.  1899. 
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Insufnsance  miLralc   0,53  Ficvre  typhoYde   0,52 

Cardiaque  (cyanoso)   0,53  Id   0  53 

Nephrite  chroniquc   0,54  Nephrite  aigue   0,49 

Ilemoglohinurie  (apres  l'acces)   0,52  Hrightique  (Bousquet.)  ...  0^54 

2.  L'abaisscment  A  du  s6rum  esl  supirieur  &  0,55-0,56  chez  les 
cardiaques  cyanotiques,  chez  tons  les  sujetsayanl  une  l6sion  r6nale, 
dans  l'ictere,  etc. 

Si  sur  les  72  exemples  du  tableau  mentioning  donl  :5s  sont  person- 
nels a  M.  Bousquet,  nous  retranchons  les  7  pr6c6dents,  lous  les 
autres  presentenl  un  abaissement  compris  entre  0,55  et  0,62  en 
general;  3  montent  a  0,71  et  1  a  1,04  (Koranyi).  Cost  un  cas  de 
nephrite  aigue. 

L'inspection  de  cette  liste  ne  nous  inspire  pas  1'idee  d'un  A  sp6ci- 
fique,  divers  cas  pathologiques  rentrant  dans  les  deux  categories.  11 
ne  s'en  degage  que  des  tendances  dans  le  sens  des  conclusions  adoptees. 

D'autres  conditions  sont,  sans  nul  doute,  necessaires  pour  rendre 
possible  un  classement  des  abaissements  du  serum  paralldle  aux 
syndromes  cliniques. 

Ce  qui  resulte  de  plus  clair  de  ces  experiences,  c'esl  que  l'abais- 
sement  du  s6rum  est  fort  stable  dans  ses  oscillations  autour  de  son 
axe,  suivant  l'expression  de  M.  Winter.  Mais  il  est  possible  que  ces 
oscillations  s'ampliftent  dans  les  cas  pathologiques. 

Une  consequence  tres  logique  des  recherches  cryoscopiques  sur  le 
struma  eteformulee  par  M.  Winter  qui,  ditM.  Bouquet(/oc.  c#.,p.  97), 
«  a  eu  le  merite  de  faire  ressortir  le  premier  une  deduction  pratique 
des  faits  que  nous  avons  exposes  ».  Pour  obtenir  des  resultats  com- 
parables  il  importe  en  effet,  d'apres  M.  Winter,  cVinjecler  des  solu- 
tions equimoleculaives  avec  le  serum. 

M.  Bousquet  se  range  a  cet  avis  et  conseille  d'jadopter  pour  solu- 
tion salee  physiologique,  la  solution  de  NaCl  a  0,9  p.  100,  qui,  nous 
Tavons  vu  plus  haut,  est  isotonique  avec  le  serum.  Mais,  ajoute 
M.  Bousquet,  etant  donnes  les  grands  ecarts  (?)  que  presente  parfois 
l'abaissement  du  serum  pathologique,  on  devra,  ou  determiner  cet 
abaissement  au  prealable,  ou  rejeter  la  voie  intra-vasculaire. 

L'elude  du  seul  A  des  urines  met  en  Evidence  de  trop  grandes  oscil- 
lations normales  pour  que  ce  facteur  puisse,  isolemenl,  presenter 
un  interet  pratique  quelconque  en  clinique. 

Si,  comme  le  dit  M.  Winter,  il  cxiste  une  constante  individuelle, 
sa  connaissance  sera  probablemenl  plus  interessante. 

Mais  il  nous  faut,  pour  juger,  attendre  que  cello  quantit6  soil 
connue,  si  tant  est  qu'elle  exislc. 

Nous  avons  donne  le  sens  que  Koranyi  attache  a  son  rapporl 

— Ce  sens  est  applicable  a  la  pathologie. 
NaCl 
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Los  fails   d'ordre  clinique  rapportes  par  Koranyi  sonl  assez 

A 

nombreux.  II  donne  comme  moyennes  normales  du  rapport  ^ 

clans  lcs  urines  les  nombres  1,23  a  1,60. 

Envisages  d'apres  ccllc  base,  ses  resultats  sonl  en  general  du 
domaine  des  moyennes  normales  et  palhologiqucs  arbitraires  empie- 
tant  les  lines  sue  les  aulres. 

Nous  dcvons  loutefois  faire  une  exception  pour  les  examens  fails 
sur  les  urines  de  cardiaques  (insuff.  valv.  div.)  el  pour  ceux  de  cas 
de  jeune  prolonge  (chez  les  animaux). 

Dans  ces  deux  cas  le  rapport     ^    s'eleve  considerablement.  Dans 

IN  a(^<l 

le  premier  (cardiaques)  les  nombres  rapportes  varient  entre  1,7  of 
14,44  ;  dans  le  second  ils  montcnt  meme  jusqu'a  32. 

Koranyi  ne  donne  pas  d'explication  pour  ces  derniers;  il  attribue 
les  premiers  au  ralentissement  de  la  circulation  venule. 

Nous  avons  indique  plus  haul  l'interet  qui,  d'apres  les  experiences 
de  M.  Winter,  s'attache  aux  variations  des  masses  moleculaires  (1 ) 
dans  les  urines.  La  valeur  60  trouvee  constitue  une  base  fixe.  Les 
ecarts  tant  soitpeu  considerables  que  Ton  constate  prennenl  de  suite 
un  caractere  d'exceptionnelle  gravite  si  Ton  s'en  rapportc  au\ 
exemples  cites  parM.  Winter  et  au  role  preponderant  qu'il  fail  jouer 
aux  masses  dissoutes  dans  les  reactions  (voir  plus  haul). 

Les  calculs  de  Dreser  donnant  en  quelque  sorte  la  puissance 
re'nale,  sonl  egalement  d'un  grand  interest  pratique,  mais  d'une  exe- 
cution qui  n'esl  pas  a  la  portee  de  lout  lemonde,  malheureusement. 

Constatons  qu'il  y  a,  en  somme,  dans  ces  fails  le  germe  d'une 
urologie  nouvelleou  presquetout  l'edifice  pratique  reste  a  construire. 

La  formation  des  cedemes  a  donne  lieu  a  quelques  travaux  (2).  Voici 
comment  M.  Chauffard  resume  celte  queslion  dans  son  article  sur 
les  nephrites  du  present  ouvrage  (t.  V,  p.  702). 

«  Pour  Hamburger,  l'cedeme  serait  du  a  une  exageration  de  la 
s6cretion  lymphatique  interslilielle,  tandis  que  Cohnheim  admet 
1'intervention  d'un  double  processus,  de  filtration  (par  difference  des 
pressions),  et  de  diffusion  (par  difference  des  concentrations  plasmo- 
tiques).  »  Pour  Theaulon,  «  la  difference  des  pressions  osmotiques, 
due  ,i  la  rupture  de  l'isotonisme  normal  des  plasmas  intravasculaires 
et  intcrsliliels,  aura  pour  consequence,  d'apres  l'applicaliou  que 
Theaulon  (These  Lyon,  1890)  a  faile  aux  cedemes  des  lois  enoncees 
par  Winter,  l;i  formation  a  fravers  la  paroi  capillaire  d'un  courant 

(1)  On  calculc  los  polds  moldculaires  moyens  d'apres  la  formule  de  M.  Raoult  : 

m  =  k  — —  oil  m  est  le  poids  cherchc,  k  =  1850  el  R  le  rdsidu  pour  100  de 
100A  1 

Hquide. 

(2)  Hai.i.ion  et  Carrion.  Contribution  d  l'etude  experimenlale  des  (t di^mes (Soc. 
de  biol.,  25  fdvr.  1899). 
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de  liquide  qui  durcra  jusqu'a  relablissemenl  de  I'equilibrc  osmo- 
Lique,  conform&nenl  aux  lois  de  I'isotonie  ». 

II  se  peut  en  eflet  qu'il  y  ail  la  perversion  osmolique,  c'esl-a-dire 
modification  pathologique  du  sens  des  courants  normaux. 

M.  Winter  s'elanl  reserve  (1)  de  developper  ullerieuremenl  les  rap- 
ports qui  lien  t  L 'analyse  chimique  du  sue  gastrique  (d'apres  sa  m6\  hod." 
aux616ments  physiques  (concentration  el  A),  nousn'avons  pasgrand1- 
chose  a  ajouter  ici  a  ce  que  nous  avons  dil  plus  haul.  L'evolulion 
d'une  digestion  slomacale  etanl  cyclique  [loc.  cil.,  p.  290)  el  le  point 
final  0,36  de  A  (Maul  fixe,  celle  base  stable  permel  de  suivre  tr6s 
rigoureusement  celle  evolution.  Au  bout  d'un  temps  donn6  —  une 
heure,  par  exemple,  pour  le  repas  d'Hayem  —  le  cycle  sera  d'aulant 
plus  avance  ou  relarde  que  A  sera  plus  pris  de  0,36  (ce  n'est  la 
qu'une  des  conditions  d'arret). 

Un  abaissement  qui  se  confine  avec  persistance  au-dessus  de  0,55 
(a  0,70  par  exemple)  eonslilue  toujours  un  caractere  grave  qui, 
d'apres  M.  W  inter,  se  rattache  a  des  perturbations  profondes  de  la 
resorption  et  de  la  circulation  locale. 

Conformement  au  principe  de  compensation  enonce,  les  chlorures 
suivent,  dans  ce  cycle,  une  marche  inverse  de  la  concentration.  Leur 
maximum  limite  correspond  done  au  minimum  0,36  de  A  (e'est  la  une 
deuxieme  condition  d'arret)  et  repond  normalement  au  litre  de  0,400 
p.  100  sensiblement  de  NaCl  (0,255  en  HC1). 

Pendant  le  cours  de  la  digestion  ce  nombre  peut  passageremenl 
elre  depasse  ;  communement  les  chlorures  trouves  sont  bien  au-des- 
sou-s  dans  cetle  periode. 

Palhologiquement,  le  litre  limite  0,400  du  dissolvanl  sale  pent 
s'abaisser  d'une  maniere  plus  ou  moins  definitive.  Mais  cela  se  pro- 
duit  assez  raremenl . 

II  peutdevenir,  par  exemple,  0,260  p.  100  <>,160  en  HC1)  pendant 
des  semaines,  des  mois  et  des  annees  meme. 

Les  resultats  numeriques  qui  pr6c6denl  peuvent  paraitre  com- 
plexes par  leur  diversite.  Un  coup  d'ceil  sur  l'ensemble,  dont  nous 
cmprunlons  le  sens  a  M.  Winter  (2)  va  nous  permettre  d'en  concevoir 
la  coordination  generale. 

Toutes  les  humeurs  organiques  tendenl  constamment  vers  un 
equilibre  limite  ullime  correspondanl  a  la  concentration  du  sang. 
Mais  la  continuity  mime  des  phdnomines  de  la  vie  exige  que  cette 
limite  ne  sort  jamais  atteinte  deTmitivement  el  que  les  liquides  fonc- 
tionnels  (urine,  sue  gastrique,  etc.)  restent  dearies  de  celle  limite 
commune,  au-dessus  ou  au-dessous,  suivant  la  nature  de  la  fonction 
( secretion  ou  excretion)  qu'ils  sont  charges  de  remplir. 

(1)  WiNTF.n,  Arch,  dephys.,  I.  VIII,  p.  307. 

(2)  Arch.  phy&.,  1.  Ill,  p.  114  cL  suiv. 
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CHLOROSE. 

HISTORIQUE.  —  Hippocrate  d^signait  les. anemies  de  l'adolescence 
sous  lc  nom  de  /^wpa  /.p">^a,  cL,  a  travers  les  ages,  les  «  vertes  cou- 
leurs  ■  n'onl  pas  cessti  d'attirer  l'attention  des  m6decins.  La  preuve 
en  esl  dans  la  multiplied  des  Lermes  qui  d6signent  ccLLc  maladie, 
comme  dans  le  grand  nombre  des  theories  pathog6niques  proposees 
pour  1'expliquer. 

Faut-il  rappeler  qu'on  lui  a  donne  successivement  les  noms  les 
plus  varies  :  Febris  alba  (Archigene),  Morbus  uirgineus  (S.  Lange, 
15-20),  Cachexia  virginum  (A.  Pare),  Obstructio  virginum  (Mercatus, 
Avicenne),  Phtisis  nervosa  (Morton),  Hydrohemie  (Piorry),  el  qu'on 
s'est  arrele  finalement  au  terme  de  «  Palles  couleurs  »  d'A.  Pare  ct 
a  celui  de  «  chlorose  »,  propose  en  1620  par  J.  Varandal. 

Traiter,  meme  en  peu  de  mots,  l'histoire  de  la  chlorose  serait  l'aire 
une  page  d'histoire  medicate  a  propos  d'un  cas  particulier,  car  les 
theories,  inseparables  des  descriptions,  sont  pour  la  plupart  le  rellet 
des  idees  regnantes. 

On  y  verrait  comment  la  medecine,  apres  avoir  ete  humorale,  puis 
organicienne  et  physiologique,  accorde  aujourd'hui  une  influence 
preponderante  a  l'heredite  d'une  part,  aux  poisons  et  aux  toxines 
d'autre  part,  dans  la  genese  des  maladies.  On  y  verrait  comment  la 
chlorose,  apres  avoir  ete  attribute  a  l'adulteralion  du  sang  avec 
A.  Pare,  a  un  etat  anatomique  tel  que  l'hypoplasie  genilale  ou 
cardio-vasculaire  avec  Rokilansky  et  Virchow,  a  une  influence 
nerveuse  avec  Sydenham  et  Trousseau,  est  attribute  aujourd'hui  a 
un  trouble  humoral,  a  une  alteration  des  hemafies  et  des  hemafo- 
blastcs  (Hayem),  que  certains  auteurs  considerent  comme  la  conse- 
quence d'une  intoxication  d'origine  gastro-intestinale,  ou,  confor- 
memcnt  a  la  doctrine  hippocratique,  d'une  intoxication  d'origine 
g6nitale,  alors  que  d'autres  cherchenl  dans  les  profondeurs  de 
I'h6r6dit6  les  causes  de  cette  «  maladie  de  decheanec  <  I  ». 

ETI0L0GIE.  —  On  nait  done  predispose.  «  Nombre  de  jeunes 
filles,  dilM.  Hayem,  traversent  la  periodc  critique  de  la  puberty  en 
faisant  face  a  loul.es  les  depenses  de  lenr  organ isme  en  travail, 
mi'ine  en  mcnant  une  vie  active  et  p6nible.  D'autres,  au  contraire, 
deviennent  malades,  chlorotiqucs,  touten  vivant  dans  des  conditions 

(1)  Gilbert,  Sur  les  causes  essenlielles  de  la  chlorose  (Congrds  de  Moscou, 
1897).  —  Hanot,  Considerations  gincralcs  sur  la  chlorose  {Presse  mddicnle,  n°  1, 
1894).  —  Consuller  :  Hayem,  Du  sang,  p.  614.  —  Gii.ueht,  Traile"  de  nuidecinc, 
t.  II.  —  Lu'zet,  La  chlorose.  1  vol.  Hibliolheque  Gharcot-Debovc. 
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en  apparence  excellences.  »  D'oii  vienl  celte  predisposition?  Qui 
frappe-t-elle  de  preT6rence  ? 

Elle  atteinl  surtout  lesjeunes  lilies  apces  L'etablissement des  regies, 
entre  quatorze  el  vingt-qualre  ans,  en  doyenne  a  dix-sepl  ans 
et  demi  (Hayem).  Bien  qu'on  puisse  observer  la  chlorose  chez  des 
remmes  qui  onl  depasse  1'age  de  la  puberte  et  aussi  chez  tes  enfants, 
chez  les  gargons,  elle  est  bien,  avant  lout,  la  maladie  <les  jeunes 
filles,  morbus  virgineus. 

On  la  renconlre  en  tous  lieux,  sous  loulcs  les  latitudes  et  dans 
tous  les  climats,  a  la  ville  comme  a  la  campagne,  dans  les  classes 
riches  comme  dans  les  classes  pauvres. 

D'ou  vient  celte  predisposition^.  Elle  est  originelle  ou  acquise. 

Uhe're'dite,  plus  peut-elre  que  dans  la  plupart  des  maladies,  pese 
ici  de  tout  son  poids.  Elle  est  directe  ou  indirecte. 

Le  plus  bel  exemple  d'heredile  direclc  a  etc  cite  par  Rech,  qui  vit 
les  quatre  filles  d'une  chlorotique  atteinles  de  chlorose  au  moment 
de  la  puberte.  a  Les  filles  d'une  chlorotique,  dit  Polain,  sont  souvent 
toutes  chlorotiques,  quelque  excellentes  que  soienl  du  reste  les 
conditions  ou  on  les  fait  vivre,  et,  dans  certains  cas,  les  enfants  du 
sexe  masculin  n'echappent  pas  a  cette  predisposition.  »  Pour  juste 
que  soit  cette  observation,  il  ne  faut  pas  trop  generaliser.  M.  Hayem 
n'a  constate  l'heredite  directe  qu'une  fois  sur  vingt  cas.  Et  puis,  les 
membres  d'une  meme  famille  peuvenl  elre  soumis  a  des  influences 
originelles  differentes,  a  des  causes  variees  capables  de  faire  eclore 
la  chlorose,  sans  que  l'heredite  directe,  a  proprement  parler,  soit 
en  jeu. 

Bien  plus  frequemment  s'observe  l'heredite  indirecte :  scrofule  et 
tuberculose  des  parents  ou  des  collateraux,  rachitisme,  rhumatisme 
et  goutte,  allies  souvent  a  quelque  maladie  du  systeme  nerveux. 
Quant  au  cancer  et  a  l'alcoolisme,  leur  r61e  est  peu  marque 
(Hayem). 

De  ces  dilferents  facteurs,  il  en  est  un  qui  prime  tous  les  autres  : 
la  tuberculose.  Emise  par  Trousseau,  acceptee  par  Lund,  Virchow, 
MM.  Combal  et  Moriez,  Hayem,  cette  idee  a  ete  developpee  par 
Hanot  (1)  et  M.  Gilbert,  qui  s'etaient  propose  de  preciser  par  la  statis- 
tique  la  frt'-quence  de  la  chlorose  dans  les  families  ou  regne  la 
tuberculose. 

Sur  le  conseil  de  M.  Gilbert,  M.  Jolly  a  repris  ce  projet  dans  sa 
these  (1889).  De  son  enquete  portant  sur  54  observalions  de  chloro- 
tiques, il  est  ressorti  que  dans  25  cas,  le  pere,  la  mere,  ou  a  la  fois 
le  pere  et  la  mere  des  malades,  avaient  succombe  a  la  phtisic  pulmo- 
naire,  que  dans  7  autres  cas  les  grands-parents,  les  oncles  ou  tantes, 
les  Ireies  ou  sceurs  avaient  616  atteinls  de  tuberculose,  que  dans 

(1)  Delauokde,  61&vc  dc  M.  Hanoi.  Rapports  dc  la  chlorose  chez  la  femmc  avee 
la  scrofule  et  lu  tuberculose.  Th.  Paris,  18S7. 
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8  aulres  cas  enfin,  les  malades  elles-mCmes  avaienL  offert  des 
manifestations  bacillaires. 

En  resume,  dans  pres  do  la  moiti6  des  cas,  la  chlorose  se  d6ve- 
lopperail  chez  des  enfants  issus  de  phtisiques,  et,  dans  los  trois 
quarts  des  cas,  dans  des  families  contaminees  par  la  tuberculose. 
Encore  faut-il  ajouler  que  les  malades  dans  la  l'amille  desquellcs  la 
tuberculose  n'a  pu  elre  decelee,  avaient  presque  toujours  6t6 
dans  lYnl'ancc  eprouvees  par  quelque  manifestation  scrofuleuse. 
«  La  chlorose,  dit  M.  Gilbert,  presents  done  avec  la  tuberculose 
d'eiroites  affinites.  L 'interpretation  du  fait  est  malaisee.  Si  Ton  veut 
bien  toutefois  reconnaitre  que  la  tuberculose  est  heredilaire,  que 
-mi  heredity  git,  non  pas  dans  la  transmission  de  la  graine,  mais 
dans  celle  du  terrain,  alors  pourra-t-on  concevoir,  sans  penetrer 
dans  Fintimite  des  phenomenes,  que  les  enfants  issus  de  souche 
tuberculeuse  traduisent  la  decadence  de  leur  race,  entre  autres 
fagons,  soit  par  i'aptitude  a  la  tuberculisation,  soit  par  V hypo- 
plasia hematique  qui  constitue  le  substratum  anatomique  de  la 
chlorose.  » 

N'en  pourrait-on  dire  aulant  de  la  syphilis,  peut-etre  d'autres 
maladies  infectieuses  des  g^nerateurs?  Les  curieuses  experiences 
de  MM.  Charrin  et  Gley  (1),  concernant  l'influence  des  virus  sur  la 
descendance,  eclairent  en  effet  d'un  jour  nouveau  la  genese  et  le 
processus  intime  de  ces  dystrophies  constitutionnelles,  car  e'est 
bien  de  cela  qu'il  s'agit.  N'a  t-on  pas  signale,  en  effet,  chez  les 
chloroliques  des  hypoplasies  organiques  diverses,  lelles  que  l'atro- 
phie  du  cceur,  le  retrecissemenl  mitral  (Gilbert),  l'angustie  del'aorte 
et  du  systeme  arteriel  (Virchow),  l'atrophie  des  organes  genitaux 
(Rokitansky),  l'infantilisme ?  Et  pourquoi  le  sang  ne  pourrait-il  etre 
int6ress6  au  mfime  titre  que  les  organes? 

La  chlorotique  nait  done  avec  unviatique  prealablement  amoindri; 
il  y  a  eu  pour  elle,  en  quelque  sorte,  maldonne  ab  ovo,  suivant  la 
pittoresque  expression  de  mon  maitre  Hanot. 

La  predisposition  est  done  originelle  dans  la  plupart  des  cas. 
Elle  est  parfois  acquise. 

La  scrofule,  les  maladies  de  l'enfance  pen. vent  aboutir  au  memo 
rcsnltat.  «  Un  grand  nombre  de  mes  malades,  dit  M.  Hayem,  ont  et6 
affaiblies  par  des  maladies  diverses,  au  nombre  desquellcs  les  fievres 
6ruptives  et  la  fievrc  lyphoide  tiennent  le  premier  rang.  »  Tel  est  le 
rcsultal  de  Fobservation  clinique,  qui  concorde  en  tous  points  avec 
ce  que  Ton  sait  de  l'influence  des  secretions  microbiennes  sur  les 
organismes  en  voie  de  developpement. 

(1)  Chaiuun  et  Gley,  Malformations  congenitales  experimentales  (Soc.  de  biol., 
A  nov.  1895.  —  L'heVdditc  experimental  (Soc.  de  biol.,  27  juin  1896).  —  Chaiuun, 
Influence  des  maladies  de  la  mere  sur  le  developpement  des  rejetons  (Soc.  de 
biologic,  18  fdvricr  1899). 
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On  a  done  raison  de  dire  que  la  £aibl«sse  de  la  conslilulion,  la 
d61icatesse  do  structure  du  corps  est  un  terrain  tout  prepare  pour 
la  elilorosc,  eL  inversemenl  qu'une  conslilulion  vigoureuse  conslitue 
unesorle  d'immunile.  Mais  il  ne  Caul  pas  toujours  se  (icr  aux  appa- 
renccs.  Chez  les  filletles  d'apparencc  robusle,  la  chlorose,  que  cer- 
lains  discnl  spontanec,  cslun  veritable  crilcrium,  unsignc  revelaleur 
do  Faffaiblissement  do  I'activite  vitale,  el  on  particulier  de  L'h6ma- 
lopoioso  (Immerhiann). 

Dans  un  milieu  ainsi  prepare,  par  la  seule  force  des  conditions 
originelles  on  acquises,  par  l'aclion  lente  et  progressive  de  cos 
influences  nocives  primitives,  la  chlorose  va  apparailre,  choisissanl 
de  preference  pour  eclore  l'epoque  des  premieres  h6morragies 
menstruelles.  II  en  est  ainsi  dans  la  moilie  des  cas. 

Dans  l'autre  moiti6  des  cas,  commc  un  corps  en  surfusion,  qui 
n'attend  pour  se  solidifier  qu'une  parcellc  de  cristal,  olle  attend  pour 
se  manifester  une  cause  determinante.  Mauvaises  conditions  hygi6- 
niques  (encombrement,  aeration  insuffisante,  alimentation  defec- 
tueuse),  fatigues  physiques,  surmenage,  troubles  digestifs,  troubles 
menstruels,  troubles  nerveux,  maladies  infectieuses  ou  toxiques  : 
telles  sont  les  causes  occasionnelles  de  la  chlorose. 

La  plupart  de  ces  causes  se  rencontrent  chez  le  meine  sujet,  oil 
elles  cumulent  leurs  effets. 

Les  mauvaises  conditions  de  la  vie  se  retrouvent  dans  toutes 
les  classes  de  la  societe  et  dans  tous  les  milieux:  filles  des  champ-, 
ouvrieres  des  villes,  jeunes  fdles  riches  ou  pauvres  paient  de  ce  fail 
un  lourd  tribut  a  la  chlorose. 

A  la  campagne,  il  Caul  incriminer  l'alimentalion  grossiere,  insuf- 
fisante pour  de  trop  rudes  labeurs,  el  parfois,  chose  61  range,  le 
manque  d'air  el  de  lumieredes  chaumieres  closes  a  l'exces  ;  a  la  villc, 
Fencombrement  des  ateliers  ou  des  grands  magasins,  Fair  malsain 
qu'on  y  respire,  les  stations  debout  prolongees,  les  courses  obliga- 
toires  pour  les  apprenties,  les  longs  trajets  pour  se  rendre  au  travail, 
les  repas  pris  a  la  halo,  insuffisanls  et  fantaisistes,  les  veillees  a 
cerlaines  ojxxpiesdc  Fannt5e,  et  la  reduction  du  sommeil  qui  s'ensuit, 
enfin  Finsuffisance  d'air  et  de  lumiere  de  pieces  trop  petites  pour 
loger  les  families  nombreuses.  Tel  est  le  lot  de  beaucoup  d'ouvrieres 
des  villes,  fatalemenl  vouees  a  la  chlorose.  El  les  fdles  robusles.  qui 
viennent  de  la  campagne  pour  ('aire  le  metier  de  bonnes  a  tout  faire, 
de  bonnes  de  restaurant  surlout,  ne  son!  pas  plus  favorisdes.  Qu'on 
les  interroge,  leurs  doleanccs  sont  toujours  les  monies.  Levees  t6t, 
se  couchant  tard,  peinant  Louie  la  journee,  pros  des  fourneaux,  nv 
sortant  guere,  n'ayant  parfois  qu'une  alimentation  mesurde  aver 
trop  de  parcimonie,  elles  palissent,  elles  aussi,  in6vilablemenl  apr6s 
quelques  mois  de  sejour  a  la  ville.  [mpuissahtes  a  continuer  leur 
service,  elles  viennent  a  Fhopital  ou  rclournenl  dans  leur  pays, 
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pour  rccommcnccr  bienUU  la  meme  experience  avec  le  mfme  in- 
succes. 

L'hygienedesjeunes  lilies  de  la  classe  aisee  n'est  sou-vent  rneilleure 
qu'en  apparence.  Une  alimentation  trop  riche,  non  proportionnee  a 
Page,  les  troubles  digestifs,  Tabus  du  corset,  l'encombrement  des 
classes  et  des  dortoirs,  la  preparation  des  examens,  les  veillees,  plus 
lard  les  journees  de  visile  auxquellcs  font  suite  les  diners,  les  bals, 
les  soirees,  toutesles  exigences  mondaincs  des  villes  auxquelles  suc- 
cedent,  sans  transition  et  sans  mesure,  un  autre  genre  de  surmenage, 
les  exercices  physiques  exageres,  les  grandes  excursions  de  la  periode 
des  vacances  :  telles  sont  les  causes  occasionnelles  evidentes  de  la 
chlorose,  auxquelles  vient  parfois  s'adjoindre  une  cause  morale  plus 
ou  moins  soupQonnee. 

II  est  inutile  d'insister  davantage  sur  l'influence  desastreuse  de 
cette  deplorable  hygiene. 

D'autres  causes  meritent  egalement  d'attirer  l'attention. 

L'importance  des  troubles  digestifs  n'est  pas  discutable.  Ou'ils 
soientla  consequence  d'un  corset  trop  serre  ou  mal  fait,  de  la  ptose 
des  organes  comme  on  l'a  pretendu,  de  la  constipation  habituelle,  ou 
d'un  elat  nerveux,  le  resultat  est  toujours  identique  :  les  mauvaises 
digestions,  les  phenomenes  douloureux,  les  rSvasseries  nocturnes, 
l'insomnie  arrivent  en  fin  de  comple  a  provoquer  une  nutrition 
defectueuse  et  l'anemie. 

L'importance  des  troubles  menstruels  n'est  pas  moindre  pour  cer- 
tains auteurs. 

«  Pour  que  la  jeune  fille  reste  dans  son  equilibre  physiologique,  il 
faut  qu'elle  soit  capable  de  reparer  normalement  et  aisement  le  sang 
qu'elle  est  appelee  a  perdre  periodiquement.  Quand  les  premieres 
menstruations  surviennent  chez  des  personnes  deja  faibles  et  faisanl 
difficilement  les  frais  du  developpement  pubere,  Forganisme  est  for- 
tement  eprouve  par  les  moindres  pertes  de  sang.  Et  de  fait,  nous 
savons  que  la  chlorose  se  declare  parfois  a  l'occasion  des  premieres 
menstruations,  quelque  normales  qu'elles  soient.  A  ce  moment 
toule  l'economie  est  en  quelque  sorte  en  travail,  et  l'elablissement 
de  la  nouvelle  fonction  suscite  des  troubles  nerveux,  qui  peu- 
vent  exercer  une  certaine  influence  sur  la  formation  du  sang.  » 
(Hay  em.) 

Les  chances  d'apparitionde  la  chlorose  serontd'autant  plus  grandes 
que  la  menstruation  sera  plus  precoce,  plus  abondante,  etque  le  corps 
sera  moins  developpe.  D'apres  Niemeyer,  dans  nos  climats  les 
lilies  regimes  ;'i  douze  ou  trci/cans  deviennent  presque  inevitablement 
chlorotiques. 

I);ins  ces  conditions,  n'est-il  pas  legitime  d'admettre  que  U>s  effets 
facheux  de  ces  h6morragies  menstruellea  croitronf  avec  leur  inten- 
site  mSme  ? 
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Bien  souvcnt  cepcndanl,  je  ne  dis  pas  loujours,  les  regies  dimi- 
Quenl  (mi  disparaissenl  an  moment  oti  la  maladie  se  declare  nette- 
ment.  M.  Hayem  pretend  n'avoir  jamaii  observe  cette  Morose  mi- 
norragique  de  Trousseau,  dans  laquelle  Le  flux  menstrue]  prend  une 
abondance  excessive  et  d'aulant  plusgrande  que  la  maladie  fail  plus 
de  progres! 

Si  Ton  a  incrimin6  I'apparition  pr6coce  des  regies  el  leur  abon- 
dance, on  a  egalement  accuse  les  irregularites,  le  redoublement  dans 
le  meme  mois,  rapparition  tardive,  la  suppression  lenle  ou  brusque 
des  menstrues,  l'amenorrhee. 

Sur  62  cas  observes  a  l'hdpital,  M.  Hayem  compte,  au  momenl 
ou  la  maladie  s'est  declaree,  36 menstruations  reguli6res  el  26  irregu- 
lieres,  et  tend  a  considerer  les  troubles  menstruels  beaucoup  moins 
comme  des  causes  que  comme  des  effets  de  la  chlorosc. 

Pidoux  a  cite  un  interessant  exemplede  chlorose  apparue  a  l'occa- 
sion  de  la  suppression  brusque  des  regies  : 

Une  belle  jeune  fille  de  quatorze  a  quinze  ans,  dit  Pidoux,  fraiche  de  teinl, 
bien  developpee,  est  reglee  depuis  quelques  mois.  Al'uiie  de  ses  epoques,  en 
ete,  elle  joue  et  court  dans  un  pare  avec  une  de  ses  compagnes.  Echauffee, 
baletante,  couverte  de  sueur,  elle  rencontre  un  bassin  d'eau  de  soui*ce,  el, 
pour  se  rafraichir,  y  plonge  jusqu'aux  coudes  ses  bras  nus.  Ses  regies  en 
pleine  aclivite  s'arretent.  Coloree  et  sanguine  la  veille,  elle  me  presentait  le 
lendemain,  sans  aucun  accident  inflammatoire,  l'dbauche  evidente  detous  le  s 
traits  de  la  chlorose.  Moins  de  huit  jours  apres,  le  tableau  elait  complet. 

La  chlorose,  queMercatus,  Avicenne,  Plater  ont  appelee  obslruclio 
virginum,  s'est  ici  trouvee  si  brusquement  realisee  qu'il  est  bien  diffi- 
cile de  nier  le  role  de  l'ebranlement  nerveux. 

Cette  influence  du  systeme  nerveux,  admisc  par  Sydenham,  Mor- 
ton, Trousseau,  Botkine,  s'exerce  quelquefois  avec  une  rapidity 
elrange.  Trousseau  rappelle  qu'une  jeune  femme  de  son  service  a  inl 
le  trouver  avec  une  chlorose  confirmee  quatre  jours  apres  une  vive 
frayeur  qu'elleavait  eue  pendant  la  nuit,  et  qu'une  jeune  fille  dedi\- 
huitans  devint  egalement  chlorotique  en  l'espace  cle  quelques  jours, 
a  la  suite  d'une  forte  emotion.  Une  jeune  fille,  dont  parle  Botkine. 
elait  «  m6connaissable  »  et  presentait  tous  les  symptdmes  de  la 
chlorose  deux  jours  apres  une  vive  frayeur  qu'elle  eprouva  en  laissani 
tomber  un  enfant  dans  l'eau. 

Pour  etre  moins  subit  et  moins  violent,  Tetat  nerveux  provoque 
par  le  surmenage  intellectuel  a  I'approche  des  examens  el  des  con- 
cours,  les  chagrins,  Tonanisme,  n'en  est  pas  moins  capable  de  faire 
apparaltre  la  chlorose.  Les  peines,  les  preoccupations  soutenues 
peuvent  aller,  chez  certains  sujets,  jusqu'a  constituer  une  veritable 
idee  fixe,  capable  d'entralner,  avec  la  perte  de  I'equilibre  menial,  des 
desordres  varies,  Ids  qu'insomnie,  defaul  d'attention,  diminution 
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de  la  m^moirc,  aboulie,  anorexic,  troubles  digestifs,  etc.,  et  finale- 
rnenl  la  chlorose.  ('.'est  ainsi  qu'il  Taut  comprendre  la  chlorosc  par 
amour,  febris  amatoria  des  anciens  auteurs,  la  chlorose  liee  a 
I'hysterie. 

Dans  tous  les  cas,  I'organisme  etait  pr6pare"  do  longue  dale  el  d'une 
maniere  latente  a  la  maladie  par  Faction  de  diverses  causes  predispo- 
santes  (Hayem),  et  I'ebranlement  nerveux  n'a  join''  que  le  rdle  dc 
cause  occasionnelle  d'une  activity  parfois  surprenante. 

Les  hemorragies  abondantes,  de  quelque  origine  qu'elles  soient, 
les  maladies  infectieuses  aigues,  fievre  typho'ide,  grippe,  dipht6rie, 
Sevres  eruptives,  blennorragie,  etc.,  ou  chroniques,  syphilis,  tuber- 
culose,  les  intoxications  rapides  oulentcs,  les  troubles  digestifs,  tous 
ces  6tats  pathologic] Lies,  qui  causent  si  facilement  une  anemie  plus  ou 
moins  intense,  feront  eclore  egalement,  sur  ce  terrain  predispose,  la 
chlorose  ou  ce  qu'on  aj)pelle  encore  la  chloro-anemie. 

Le  terme  dc  chloro-anemie,  dans  lapens^e  de  M.  Hayem,  s'applique 
aussi  bien  aux  cas  dans  lesquels  la  chlorose  survient  a  l'occasion  ou 
dansle  cours  des  diverses  maladies,  qu'aux  cas  dans  lesquels  la  chlo- 
rose so  complique,  a  un  moment  donnede  son  evolution,  d'une  maladie 
capable  par  elle-m£me  dc  produire  un  certain  degre  d'anemie.  Ces 
chloroses  complexes  sont  surtout  frequentes  a  l'age  adulte.  Elles 
seront  decritcs  a  part. 

Elargissant  encore  le  cadre  de  la  chlorose,  on  a  decrit  la  chlorose 
tardive puerp6rale  ou  non,  la  chlorose  de  la  menopause  (Hayem),  sur- 
venant  souvent,  mais  non  toujours,  chez  des  femmes  ayant  etc 
atteintes  de  cette  maladie  a  l'epoque  do  la  puberLe.  L'analogie  des 
symptomes  et  des  caracteres  du  sang,  los  antecedents,  qui  per- 
mettent  parfois  do  consid6rer  ces  accidents  comme  le  reveil  d'une 
maladie  demeuree  latente  depuisdesannees,  16gitiment  eel  le  maniere 
de  voir. 

Mais  la  chlorose  est  avant  lout  une  maladie  devolution.  Elle  est 
par  excellence  la  maladie  de  revolution  de  la  pubert6.  Autant  elle 
est  rare  chez  les  garcons,  chlorose  des  garcons,  autant  elle  est  fre- 
quente  chez  les  lilies,  cachexia  virginum. 

«  Pendant  les  premieres  annees,  que  la  scrofuleail  deja  ou  non  si- 
gnale  la  predisposition,  les  ressources  ne  sont  pas  visiblement  infe- 
rieures  aux  necessity  du  d6veloppement.  .Mais  au  tournant  de  la  pu- 
berty, au  moment  de'la  mise  en  demeure  pom-  I'organisme,  en 
provision  de  la  generation,  d'un  surcroit  de  vie  plastique  et  (Tune 
extension  des  activites  fonctionnelles,  rinsuffisance  originclle  surgit 
de  toutes  parts  :  comme  une  faillite,  comme  une  banqueroute,  la 
chlorose  apparalt.  El  si,  en  reality,  la  chlorose  proprement  dite  rie  se 
produit  que  chez  la  femmc,  e'est  que  chez  elle  recheance  de  lapuberte, 
prelude  de  la  maternite  el  de  lout,  ce  qu'elle  impose,  est  beaucoup 
plus  tourde  que  pour  l'homme.  »  (Hanot.) 
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La  chlorose  vulgaire  des  jeunes  filles  doit  done  etre  prise  pour  type 
de  description. 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Le  ddbut  en  est  brusque,  rapide  ou  lent. 
Pidoux,  Trousseau,  Botkine  ont  signale  des  cxemples  de  d6but 
brusque  apres  une  vive  frayeur  ou  une  violente  ('-motion.  Led6bu1 
rapide  s'observe  a  la  suite  de  causes  occasionnclles  d'une  certaine 
importance,  tellcs  que  hemorragies,  troubles  dyspeptiques  graves, 
surmenage,  maladie  infcclieuse  ou  loxiquc.  Le  d6but  lent  s'observc 
lorsque,  par  la  seulc  force  de  la  predisposition  originelle  ou  acquise 
el  des  mauvaises  conditions  hygi6niques,  l'organisme  arrive  a  som- 
mation. 

Insensiblemcnt  alors  on  voit  le  pourtour  des  levrcs  et  le  front 
palir,  les  mains  se  decolorer,  les  troubles  digestifs  et  nerveux 
apparaltre,  les  palpitations  naitre  au  moindre"efforl  ou  a  la  moindre 
emotion,  la  fatigue  devenir  plus  rapide.  A  mesure  (jue  croit 
l'anemie,  Talanguissement  general  et  Tirritabilite  nerveuse  s'accen- 
tuent. 

L 'aspect  de  la  chlorose  confirmee  esttellementfrappant  qu'il  n'avait 
point  echappe  a  l'observation  des  medecins  de  l'antiquite\  «  yX<osy. 
/pwfjLara  w,  disait  Hippocrate ;  «  palles  couleurs  »,  disait  Am- 
broise  Pare,  el  tous  deux  exprimaient  6galement  bien  la  teinte  a 
la  fois  pale  et  verte  qui  donne  a  cette  anemic  un  cachet  special, 
qu'on  a  compare  a  la  cire  vieille.  Peu  a  peu  la  rougeur  des 
muqueuses  s'efface,  les  levres,  les  conjonctives  se  distinguent  a 
peine  des  teguments,  les  oreilles  deviennent  presque  diaphanes. 

«  Le  pale  visage  de  la  chlorotique  prend  une  expression  de  langueur 
et  de  tristesse  toute  particuliere :  les  yeux  sont  cern6s  et  sans  eclal, 
les  paupieres  un  peu  gonflees,  les  traits  amollis  et  mal  dessines.  » 
(I  lay  em.) 

Ouelquefois  cc  masque,  fait  de  blanc  et  de  jaune  verdMre,  esl 
anim6  par  des  yeux  brillants,  «  des  yeux  de  poupee  »  (Peter),  qui  se 
voilentpar  instants,  ou  par  la  carnation  des  joues,  tropsou  vent  fugitive, 
persistante  seulemenf  dans  les  cas  qu'on  a  designcs  pour  cette 
raison  du  nom  dc  chlorosis  fortiorium  sen  florida  (Wendt  de 
Breslau). 

La  bouffissure  des  paupieres  ne  eontribue  pas  pen  a  donner  au 
faci6s  chlorotique  son  expression  saisissantc.  Cet  cedeme  variable, 
mobile,  61astique,  qui  ne  garde  pas  Femprcinte  du  doigl,  se  retrouve 
aux  malleoles  le  soir,  aux  doigls  dans  quelques  cas,  el  se  distingue 
ais^ment  de  l'oed6me  cachectique  ou  micanique. 

L'cedeme,  les  rougeurs  6motives,  Le  ph6nom6ne  du  doigl  morl 
indiquent  d('-ja  La  pari  importante  qu'occupenl  dans  la  symptoma- 
tologie  de  la  chlorose  les  signes  cardio-vasculaires.  II  en  esl  qui  soul 
,'i  la  fois  subjectifs  el  objeclifs,  d'autres  qui  soul  purement  objectifs. 
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Lrs  premiers,  Ids  que  palpitations,  battements  arteriels  an  con, 
dans  Irs  membres,  a  l'6pigastre,  surviennenl  par  acces  a  l'occasion 
d'une  impression  vive,  d'une  Amotion,  d'un  rSve  pendanl  lesommeil, 
d'une  mauvaise  digestion,  d'un  effort,  fut-il  minime;  La  marche,  lc 
changemenl  d'attitude  peuvent  parfois  sul'firc  a  les  provoquer.  Ce 
sont  des  symptomes  d'une  grande  banalit6. 

Les  seconds,  qui  offrent  pour  lapluparl  un  reel  int6re%  demandent 
a  tire  rcchcrches  au  niveau  des  arteres,  des  veineset  du  coeur. 

Ouoi  qu'en  disent  Cazin,  Bean  et  Lorain,  donll'opinion  est  diame- 
tralement  opposee,  le  pouls  des  chloroliques  ne  presenfe  aucun 
caractere  propre;  il  est  variable,  et  ce  n'est  pas  surprenant  quand 
on  connait  l'exquise  impressionnabilite  des  sujets. 

On  a  signale  quelquefois  la  diminution  du  calibre  des  arteres, 
mais  l'appreciation  n'est  pas  toujours  ais^e,  et  l'interprelation  est 
loin  d'6tre  facile,  etant  donnee  la  frequence  des  spasmes  vascu- 
laires. 

Quant  a  1'auscultation  des  arteres,  on  pent,  en  appliquanl  le 
stethoscope  sur  la  carotide  ou  sur  toute  autre  artere  de  calibre, 
entendre  un  bruit  de  souffle  sec  et  bref.  Ce  signe,  provoque  par  le 
relrecissement  artificiel  de  la  lumiere  du  vaisseau,  n'a  rien  de  par- 
ticulier  a  la  chlorose. 

II  n'en  est  pas  de  mSme  des  signes  veineux.  La  region  du  cou, 
riche  en  vaisseaux,  doit  etre  exploree  avec  soin.  Pour  cct  examen, 
il  faut  choisir  de  pr6fe>ence  le  cole  droit  (Hayem),  oil  les  signes  sont 
plus  frequents  et  plus  nets  que  du  cote  oppose ;  exceptionnellement 
ils  ne  se  produisent  qu'a  gauche. 

En  lournant  la  tele  de  la  malade  a  gauche  et  en  tendant  ainsi 
forlcment  le  sferno-masloidicn  droit,  si  Ton  applique  le  pouce  de  la 
main  gauche  a  2  ou  3  centimetres  au-dessus  de  I'extr6mit6  interne 
de  la  clavicule,  la  paume  de  la  main  embrassant  la  nuque,  on  sent 
enlre  les  deux  corps  du  muscle  un  fremissement  cataire  plus  ou 
moins  intense.  Pour  le  bien  saisir,  il  importe  d'appuyer  d'abord  assez 
franchement  avec  le  pouce,  puis,  en  relachant  un  pcu  le  doigt,  de 
diminuer  la  pression  initiale.  Le  stethoscope,  applique  au  meme 
point  et  avec  legerete,  permet  d'entendre  un  bruit  continu  avec 
renforccment,  bruit  de  souflle  avec  renforcement  (Bouillaud),  a 
timbre  musical,  ressemblant  assez  bien  au  ronron  du  chat  que  Ton 
caressc  ou  au  bruit  du  rouct,  bruit  do  diable  (Nonnengerauschc  des 
Allemands),  au  bruit  lointain  de  la  mer,  au  murmure  continu  qu'on 
percoil  lorsqu'on  approche  deForeille  un  groscoquillage univalve  (I). 

(1)  Ce  bruit  rcpond  au  bruit  du  soufflet  musical  ou  sibilant  dc  Laennec,  qui 
l  cnlcndit  au  niveau  dc  la  carotide  et  nota  lc  chant,  roulant  sur  deux  ou  trois 
notes.  «  Le  son  ctait  faiblc  et  commc  dloignd,  un  pcu  aigu  cl  coninic  analogue  A 
celui  (rune  guimbarde,  avec  la  difference  que  cet  instrumenl  rustique  ne  peut 
cxecutcr  que  des  notes  pointers,  ct  qu'ici,  au  conlrairc,  toutcs  les  notes  etaient 
coulees        Dc  temps  cn  temps  la  melodic  ccssait  tout  a  coup  ct  faisait  place  a  un 
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Si  lc  stethoscope  est  appliqui  avec  moins  de  16g&ret6,  le  bruil 
veincux  disparalt,  el  se  Lrouvc  rempiace"  par  an  bruil  rude,  rApeux, 
synchrone  aux  battements  du  cceur,  c'est-a-dire  par  le  souffle 
diastolique  de  la  carotide  primitive. 

En  cxplorant  le  cou  plus  en  dehors,  on  trouvera  la  jugulaire 
externe  un  peu  gonflee,  el  le  siege  d'une  stase  intermitlenle.  An 
toucher,  on  percevra  cxceptionnellement  un  fremissement  vibratoire, 
mais  a  rauscultation,  on  entendra  souvenl  un  souffle  a  tonalite 
elevee,  ayant  les  caracteres  du  bruit  de  tnouche,  analogue,  bien 
que  plus  faible,  a  celui  dc  la  jugulaire  interne.  Alors  que  celui-ci 
ne  fait  pour  ainsi  dire  jamais  defaut,  le  bruil  de  mouche  esl  tres 
inconstant. 

II  est  unmoyen  fort  simple  de  le  faire  apparaltre  quand  il  manque, 
et  de  le  renforcer  lorsqu'il  existe :  il  consisle  a  comprimer  la  jugu- 
laire interne  entreles  deux  chefs  du  sterno-maslo'idien.  Chez  certaines 
malades,  la  compression  unilalerale  sufflt ;  chez  d'autres,  il  faul 
l'exercer  bilateralement. 

A  la  faveur  de  cette  manoeuvre,  le  sang  de  l'extr&nite  c6phalique, 
grace  aux  nombrenses  anastomoses  qui  unissent  entre  elles  les 
veines  du  cou,  prend  la  voie  de  la  jugulaire  externe  qu'il  distend 
et  dans  laquelle  il  fail  naitre  le  bruit  de  souffle  qu'on  n'y  percevail 
pas  dans  les  conditions  de  la  circulation  normale  (1  . 

Ouelquefois  on  trouve  ces  bruits  de  souffle  dans  les  veines  des 
membres,  notamment  dans  les  f*6morales,  et  dans  les  veines  sous- 
clavieres  et  faciales  (Weill).  MM.  Gilbert  et  Garnier  onl  mSme 
constate  chez  une  chlorotique  1'exislence  d'un  souffle  doux,  continU, 
a  renforcement  systolique,  au  niveau  de  la  veine  cave  superieure  et 
des  troncs  veincux  brachio-cephaliques.  Ce  souffle  exislail  a  droile 
eta  gauche  du  sternum.  Celui  de  droite,  qui  etait  le  plus  6tendu, 
s'entendail  faiblemcnl  quand  la  tele  etait  en  position  normale,  el 
acquerait  son  maximum  quand  la  fete  (Mail  en  rotation  gauche. 
Celui  degauche  etait  influence  d'une  maniere  analogue  par  la  position 
de  la  fete  :  c'est  quand  la  tele  (Mail  tournee  fortement  a  gauche 
qu'il  etait  lc  plus  manifeste,  et  il  ne  s'entendait  plus  quand  elle 
elait  tournee  a  droite.  Klnnl  donne"  son  siege,  ce  souffle  pourrail 
6tre  confondu  avec  un  souffle  cardiaque. 

bruit  de  rape  trcs  fori.  »  Traite  clc  rauscultaLion  mediate,  edition  de  la  Faculte.  p. "  I  i. 

Et  plus  loin  :  «  Jc  ric  crois  pas  cpje  les  veines  puisscnt  lc  donncr.  Cependant  j'ai 
qnelquefois  soupgorihe"  que  le  bruit  de  soufjlel  con/us  et  sans  diastole  distinct? 
que  Von  enlend  stir  les  parties  laterales  du  cou,  avait  son  sii\qe  dans  les  jut/nlai- 
res  internes;  mais  commc  an  bout  de  quelques  heurcs  le  bruit  redevenait  rjth- 
mique  et  isoclirone  a  In  pulsation  dc  la  carotide,  il  me  parait  evident  que  dans 
Tun  et  l'autrc  cas  cette  arlerc  en  etait  toujours  le  siege.  » 

En  rcalite,  ce  qu'on  appelait  autrefois  le  chant  des  arferes  est  un  chant  veincux 
que  la  prcss'ion  du  stethoscope  fait  disparailre  pour  faire  place  au  bruit  du  souffle 
sec  de  la  diastole  arleriellc. 

(1)  A.  Gilbert,  Soc.  de  hioloyic,  30  juillet  189&. 
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Le  bruit  de  rouel  de  la  jugulaire  interne,  perceptible  an  lonelier 
sous  forme  de  fremissement  cataire,  peut  se  rencontrer  chez  dee 
sujets  sains  de  I  mil  a  vingl  ans,  el  dans  certaines  anemies  ehroniques, 
comme  par  exemple  dans  I'anemie  liee  a  Tulc6re  de  1  estomac.  Mais 
alors  qu'il  fait  defaut  dans  les  anemies  r6cenles  ou  dans  les  anemies 
ehroniques  symptomatiques  de  la  tuberculose,  du cancer,  d'affections 
organiques  diverses,  c'est  dans  la  chlorose  confirmee  qu'il  atteint 
-nn  plus  haul,  degre  de  developpement.  Si  done  le  bruit  de  souffle  a 
renforcement  n'est  pas,  au  sens  strict  du  mot,  un  bruit  exclusive- 
ment  chlorotique,  comme  le  voulait  Trousseau,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'il  possede  une  veritable  valeur  diagnoslique  (1). 

L'examen  du  cceur  revele  encore  d'autres  phenomenes  importanls. 

La  pointe  du  cceur  bat  avec  force  contre  la  paroi  thoraciquc, 
meme  en  dehors  des  acces  de  palpitations.  La  matite  cardiaque, 
sou  vent  augmentee,  aussi  bien  dans  le  sens  longitudinal  que  dans 
le  sens  transversal,  eveille  l'idee  d'une  hypertrophic  relative  (Hayem) 
que  rend  plus  apparente  le  faible  developpement  de  la  poitrine  de 
bien  des  sujets. 

A  1'ausCultation,  on  entend  presque  toujours,  sauf  dans  les  cas 
d'anemie  legere,  un  ou  plusieurs  bruits  de  souffle  correspondant  a 
la  systole  ventriculaire.  Lorsqu'il  n'existe  qu'un  souffle,  il  siege  a 
la  base,  et  presente  son  maximum  au  niveau  du  deuxieme  espace 
intercostal  gauche,  au  foyer  de  l'artere  pulmonaire  (C.  Paul). 
Parfois  il  est  aussi  intense  a  droife  qu'a  gauche  du  sternum,  ou 
meme  il  a  son  maximum  a  droite  au  foyer  d'ausculfalion  de  l'aorte. 
En  memo  temps,  on  note  quelquefois  soit  un  decloublement  du 
second  bruit,  soit  un  claquement  exagere  des  sigmoides  pulmo- 
naires  ef  un  soulevement  du  deuxieme  espace  du  a  une  expansion 
exageree  de  l'artere  pulmonaire. 

Qu'il  existe  ou  non  un  souffle  de  la  base,  on  entend  souvent  vers 
la  pointe  un  souffle  ayant  pour  siege  de  predilection  le  bord  gauche 
du  sternum,  entre  la  quatrieme  ct  la  cinquieme  cote.  Plus  rarement, 
on  distingue  deux  foyers  diflterents,  Fun  a  la  pointe  meme,  Fautre  a 
la  base  de  I'appendice  xiphoi'de  Parrot),  et  plus  rarement  encore  un 
souffle  a  la  pointe  seulc.  Tandis  que  les  souffles  de  la  pointe  sont 

(1)  Dans  les  andmies  rcccntcs  ou  dans  les  anemies  ehroniques  symptomatiques, 
on  peuL  admcltre  une  diminution  absolue  ou  relative  de  la  masse  totale  du  sang, 
ct  par  suite  un  defaut  de  tension  du  systeme  vasculairc,  tandis  que  chez  les  chlo- 
rotiqucs  les  vaisseaux  restent  pleins  ct  turgides.  II  est  done  probable  qu'outre 
['alteration  du  sang  il  faut  qu'il  y  ait  un  certain  etnt  de  la  circulation,  et  parti- 
culierement  une  tension  suffisante  du  sang,  pour  que  les  murmurcs  anemiques  se 
produiscnt,  entre  autres  le  bruit  de  diablc  de  la  jugulaire  interne.  Le  systeme  ner- 
veux  intcrvient-il,  comme  nombre  d'autcurs  le  pensent,dans  la  realisation  des  con- 
ditions physiques  favorablcs  a  la  production  de  ccs  bruits?  Tout  cc  que  Ton  peut 
dire,  c'est  qu'un  certain  ctat  de  tonus  vasculairc,  uaturellement  sous  la  depen- 
dence du  systimc  nervcux,  parait  ndecssaire  pour  assurer  ou  pldtdt  l'acilitcr  le 
frottement  du  sang  dans  les  vaisseaux  (Hayem). 
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d'ordinaire  doux  el,  files,  ceux  dc  la  base  ont  une  lonalile  plus 
61evee  el  an  timbre  plus  musical. 

Pour  M.  Potain,  ces  souffles  anorganiques  se  fonl  enlendre,  dans 
la  moilie  des  cas,  au  niveau  dela  region  prevenlriculaire  gauche ;  dans 
le  quart  des  cas  seulement,  ils  si6gcnt  dans  la  region  de  Fartere 
pulmonaire;  enfin  la  region  sus-apexienne  en  presente  beaucoup 
plus  rarement  (1/7).  Une  fois  sur  sept,  le  souffle  etait  tellement 
diffus  et  vague,  qu'il  ne  put  etre  delimits  cxaclement. 

D'apres  eel  auteur,  on  les  observe  dans  la  moilie  des  eas  de 
chlorose;  on  doit  les  considerer  corrime  de  veritables  sou  Hies  cardio- 
pulmonaires.  lis  en  ont  tous  les  caracleres  distinctifs  de  timbre,  de 
tonalite,  de  rythme,  de  siege  ou  de  mutability  ;  ils  se  modilienl,  soit 
spontanement,  soit  sous  l'influence  des  modifications  apporlees  aux 
mouvements  respiratoires  ou  a  la  position  du  malade.  La  richesse 
globulaire  du  sang  n'aurait  aucune  influence  direcfe  et  conslante 
sur  leur  production.  Ils  auraient  uniquement  pour  cause  ['exci- 
tation cardiaque  propre  aux  chlorotiques  (1). 

Ouoi  qu'il  en  soit  de  Torigine  de  ces  souffles  (2),  M.  Hayem  con- 
sidere  leur  absence  comme  une  exception  capable  de  faire  hesiler 
le  diagnostic  (3). 

L'intensite  des  bruits  anemiques  n'est  pas  proportionnelle  au 
degre  de  deglobulisation.  Elle  serait  meme  plus  grande  dans  les 
anemies  de  moyenne  intensite.  Aussi  la  force  des  contractions 
cardiaques,  l'excitabilite,  sont-ils  des  facteurs  a  considerer,  et  les 
alterations  globulaires  jouent-elles  un  plus  grand  role  dans  leur 
production  que  le  nombre  des  hematies  (Hayem).  Dans  la  chlorose 
intense,  par  exemple,  le  souffle  peul  manquer  alors  que  le  chiffre 
des  hematies  est  Ires  abaisse;  mais  il  apparait  a  mesure  (|ue  le  sang 
se  separe.  Iln'y  a  pas  davantage  concordance  absolue  entre  l'intensile 
des  souffles  cardiaques  et  celle  des  souffles  vasculaires. 

Les  manifestations  pulmonaires  ne  font  point  defaut.  11  y  a  souvent 

(1)  Potain,  Clinique  modicale  de  la  Charite,  p.  106  et  346. 

(2)  On  a  longtemps  discutc  sur  l'origine  de  ces  souffles.  On  les  a  alli-ilm  :s  :  1°  a 
la  diminution  de  la  densite  du  sang-,  a  l'hydremie  ;  2°  a  l'abaissemcnt  dc  la  tension 
at'tcrielle ;  3°  au  retrecissement  des  orifices  arlcriels  (bruit  anemo-spasmodiquc  dc 
l'arterc  pulmonaire  (C.  Paul)  —  compression  de  l'artere  pulmonaire  par  l'auriculc 
gauche  dilate  (Balfour) ;  i°  a  l'insuffisance  fonclionnelle  de  la  valvule  mitrale 
(Gerhardt,  Lewinski),  de  la  valvule  tricuspide  (Parrot);  5°  a  une  originc  cardio- 
])ulmonaire  (Potain). 

L'ancmic  pcut  cependant  determiner  un  bruit  de  souffle  dans  I'aorte  elle-meme  : 
ce  bruit  n'aurait  rien  a  voir  avec  le  souffle  anemique  de  l'aoi  U\  donl  parlail 
Bouillaud  et  qui  est  proaortiquc.  II  faut  pour  le  produire  une  deglobulisation  exces- 
sive, telle  que  Ton  n'en  rencontre  que  dans  ['experimentation,  lorsquon  saigne  les 
animaux  a  blanc,  ou  dans  la  clinique,  lorsquc  Ton  a  affaire  a  des  maladcs  epuisds 
par  des  hemorragies  copieuscs  et  repetces.  On  entend  alors  a  l'orificc  aortiquc  un 
bruit  systolique,  rude,  a  tonalite  elevec,  qui  disparait  des  que  la  regeneration  du 
sang  commence  ;  mais  e'est  a  peine  si  M.  Potain  a  pu  entendre  cc  bruit  plus  dc 
trois  ou  quatre  fois  (Potain,  loc.  cit.,  p.  71). 

(3)  Hayem,  Clinique  medicalc  de  l'hopilal  Saint-Anloinc. 
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une  irregularity,  unc  sorte  d'ataxie  respiraloire  (Lorain)  causae  par 
des  soupirs,  des  efforts  d'aspiration  exag6r6s,  unc  respiration  inquiete 
el  troublee,  tant61  ace616ree,  tantCt  ralentie,  en  tout  cas  irreguliere, 
el  qui,  lorsqu'elle  se  pr6cipite,  se  traduit  par  unc  elevation  exager6e 
des  premiere's  c6tes.  G'esl  le  pendant  des  palpitations.  Les  causes 
psychiques  agisseni  ici  puissammcnt;  mais  les  mouvements  vio- 
lents,  un  simple  changement  d'attitude  quelquefois,  suffisenL  pour 
accuser  fortement  cc  trouble  nerveux  de  la  respiration.  A  plus  forte 
raison  y  a-t-il  impossibility  pour  les  malades  de  gravir  unc  pente 
ou  les  marches  d'un  escalier,  sans  eprouver  une  vive  oppression; 
jamais  d'ailleurs  il  ne  se  manifesle  ni  cyanose  ni  turgescence  du 
visage. 

La  toux  chlorotique,  compared  par  certains  auteurs  a  la  toux 
hysterique,  est  relativement  rare.  G'est  une  petite  toux  seche,  quin- 
teuse,  qui  comme  la  dyspnee  ne  se  rattache  a  aucune  lesion  de  l'ap- 
pareil  broncho-pulmonaire  et  ne  se  revele  par  aucun  signe  sethosco- 
pique.  Les  points  douloureux,  dont  se  plaignent  les  malades, 
siegent  de  preference  dans  le  sixieme  ou  le  septieme  espace 
intercostal  gauche  et  accompagnent  d'ordinaire  les  troubles  diges- 
tifs. Les  hemoptysies  n'appartiennent  pas  en  propre  a  la  chlo- 
rose.  Elles  sont  supplementaires  des  regies  d'origine  hysterique,  ou 
Teffet  d'une  complication  (tuberculose,  apoplexie  pulmonaire,  etc). 

On  conQoit  que  de  pareils  symptomes  eveillent  l'idee  de  tubercu- 
lose au  debut  et  exigent  un  examen  attenlif  de  la  poitrine  (Rilliet, 
Nonat,  G.  See,  Peter,  Potain,  Jaccoud,  Hayem,  Grancher)  (1). 

En  dehors  des  anomalies  de  developpement  du  thorax,  qu'on  peut 
quelquefois  observer,  le  murmure  vesiculaire  est  pur  dans  toule 
l'etendue  du  champ  respiratoire,  sauf  cependant,  chez  quelques  ma- 
lades, au  sommct  des  poumons.  Par  suite  d'une  certaine  diminution 
dans  1'energie  des  muscles  inspirateurs,  la  partie  du  poumon  qui 
repond  a  la  fosse  sus-epineuse  se  deplisse  incomplelement,  et  cet 
elat  est  parfois  plus  marqu6  a  droitc  qu'a  gauche,  et  s'accompagne 
a  la  percussion  d'une  diminution  du  son  et  de  l'elaslicite  de  la  paroi 
thoracique.  II  faut  etre  prevenu  de  ces  particularity,  qui  pourraient 
jeter  un  peud'inqui6tudedans  l'esprit,  el  avoir  soinde  faire  faire  aux 
chlorotiques  d'assez  larges  inspirations   pendant  qu'on  ausculte 

llayern).  La  respiration  faible  et  m6me  saccadec  des  sommets  s'as- 
socic  parfois  a  la  rudesse  respiraloire,  a  l'expiration  prolongec.  11 
faut  en  pareil  cas  redoubler  de  vigilance,  surtout  lorsque  ces  signes 
persistent  alors  que  les  symptdmes  de  la  chlorosc  s'amrliorcnt  (-2). 

(1)  Fblici,  Rapports  de  la  chlorosc  avee  la  tuberculose.  Th.  Paris,  1SSS.  —  Pbh- 
sillaro,  Essai  de  diagnostic  dillY-renlid  sur  la  chlorose  et  les  maladies  qui  peuvenl 
la  simulcr.  Th.  Paris,  1SSG.  —  Luoncini,  Etude  sur  quelques  troubles  rcspiratoircs 
dans  la  chlorosc.  Th.  Paris,  1893. 

(2)  Pour  M.  Granclicr,  la  respiration  saccadce  vraic  d'origine  pulmonaire  est 
rarcnicnt  pure,  e'est-a-dire  que  le  nnirniurc  vdsiculaire  est  d'ordinaire  afTaibli. 
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Ccpendanf  la  respiration  csl  d'ordinairc  reguliere  el  normale  au 
repos. 

Moriez  a  observe  quelques  cas  de  spasme  du  larynx  entrainant  un 
mode  particnlier  dc  dyspn^e  avec  lirage  momenlane  pins  ou  moins 
accused 

Le  corps  Ihyroicle  est  pins  ou  moins  hypertrophic  dans  la  majo- 
rity des  cas  (82  p.  100).  M.  Hayem  considere  le  developpement 
exage><5  de  cette  glande  comme  un  stigmale  de  deg^nerescence, 
allant  de  pair  avec  Phypoplasie  arterielle  el  hematique,  etc.  Or,  bien 
souvent  on  constate  en  mfime  temps  un  certain  nombre  de  ph6no- 
menes  qui  font  partie  du  syndrome  de  Basedow :  excitability  cardiaque, 
troubles  cardio-vasculaires,  tachycardie,  emolivite,  tremblement  par 
acces  ou  conlinu,  joint  a  une  sorte  d'6quilibre  instable  des  fonctions 
nerveuses.  Aussi  y  aurait-il,  pour  cet  auteur,  des  chloroses  sans  thy- 
ro'idalion,  des  chloroses  avec  legere  thyroidation  (chlorose  vulgaire 
avec  son  cortege  nevropathique  habituel),  des  chloroses  avec  thyroi- 
dation assez  accentuee  pour  constituer  le  syndrome  de  Basedow 
attenue,  enfin  plus  exceptionnellement  des  chloroses  avec  vraie  ma- 
ladie  de  Basedow.  Ce  serait  la  une  simple  association  de  deux 
maladie  hybrides,  sceurs  par  l'origine  commune  :  la  degenerescence 
native  (1). 

La  chlorose  s'accompagne  presque  invariablement  de  troubles  des 
fonctions  digestives,  de  sorte  que  la  dyspepsie,  en  conservanl  a  ce 
mot  son  sens  tres  general,  vient  prendre  place  immediatement  apres 
l'anemie  dans  la  symptomatologie  de  cette  maladie  (Hayem). 

L'appelil  est  diminue  et  perverti.  Les  malades  manifestent  une 
vive  repugnance  pour  certains  aliments,  les  viandes  et  les  graisses 
en  particulier  ;  elles  recherchent  au  contraire  les  mels  epices,  vinai- 
gr6s,  et  prennent  som  en  I  en  cachetle  les  substances  les  plus  fantai- 
sistes,  craie,  charbon,  grains  de  cafe,  etc.  L'inappetence  va  quel- 
quefois  jusqu'a  rappeler  l'anorexie  nerveuse. 

Meme  dans  les  cas  on  l'appCtit  estnormal,  il  existe  presque  toujours 
des  troubles  de  la  digestion.  Geux-ci  son  I  plus  ou  moins  accuses: 
sensation  de  poids,  de  barre,  dc  tension  et  de  plenitude  apres  le 
repas,  eructations,  distension  gazeuse,  gastralgie,  pyrosis,  vomisse- 
mcnls;  tous  ces  symplomes  s'associent  diversement. 

La  dyspepsie  chlorotique  revel  assez  souvent  la  forme  gastral- 
gique.  Cette  forme  douloureuse,  qu'on  observe  a  pen  pres  dans  le 
tiers  des  cas  de  dyspepsie  assez  accentuee,  s'observe  dans  deux  cate- 
gories de  faits  bien  distincts  d'apres  M.  Hayem.  Dans  la  premiere, 
les  douleurs  surviennent  par  crises,  dans  I'intervalle  desquelles  les 

sec,  rude,  en  nieme  temps  qu'il  est  discontinu,  tandis  qu'il  rcstc  assez  foi  l  et  moel- 
leux  dans  les  saccades  d'origine  cardiaque  et  bronchiquc  (Uhanciikh,  Maladies  dc 
t'appareil  respiratoire,  p.  lo.'i). 
(1)  Hayem,  Cliniquc  medicale  dc  t'h6pital  Saint-Antoine. 
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malades  nc  souffrent  pas,  qu'ils  aienl  ou  non  quelques  autres  sym- 
ptdmes  gastriques.  Dans  la  seconde  forme,  les  douleurs  peuvenl 
encore  s'exaspe>er  a  certains  moments,  maiselles  soul  plus  continues. 
Elles  augmentenl  apres  les  repas  d'uno  maniere  notable  et  s'accom- 
pagnenl  d'une  sensibility  plus  ou  moinsviveala  pression  du  creux 
<§pigastrique.  Si  olios  soul  tres  aigu8s,  elles ressemblent a  celles  de  la 
gastriteulcereuse,  el  I'analogie  est  surtoul  frappante  quand  ilexislo 
(Mi  meme  temps  des  vomissements  apres  les  repas. 

Les  vomissements  s'observent  dans  20  p.  100  des  cas  (Hayem).  Us 
sont  alimentaires,  raremeni  muqueux,  et  surviennent  a  des  moments 
plusou  moins  eloigner  des  repas.  Les  malieres  vomies  donnent  au 
papier  de  tournesol  quelquefois  une  reaction  acide,  souvent  une 
reaction  neutre. 

Prise  au  sens  de  M.  Bouchard  :  «  tout  estomac  qui  ne  se  rctracte 
pas  quand  il  est  vide  est  un  estomac  dilate  »,  la  dilatation  de  l'esto- 
mac  estfrequente.  M.  Hayem  l'a  trouvee  27  fois  chez  37  chloroliques. 
IMais  la  dilatation  est  variable,  et  sauf  dans  les  cas  graves,  son  degre 
no  correspond  pas  au  degre  de  ladyspepsie  (1). 

L'examen  du  sue  stomacal  s'impose  d'autant  plus  que  l'analyse 
doniontrc  constamment  quelque  modification  dans  sa  composition 
(Ewald  et  Boas,  Riegel,  Ritter  et  Hirsch,  Eiayem,  Buzclygan  et 
GluzinskL  Bouvcret).  Les  rccherches  de  M.  Hayem  (2),  Paites  a 
1'aide  du  repas  d'Ewald  et  du  procedo  d'analyse  de  M.  Winter,  por- 
taient  en  1891  sur  72  cas.  Or  sait-on  combien  de  fois  lc  chimisme 
stomacal  a  6te  Irouvo  normal  ?  Deux  fois  seulement.  Depuis  lors,  il  a 
toujours  rir  lioiivo  anormal.  Et  actuellement  M.  Hayem  so  demande 
si  los  deux  souls  cas  avec  chimisme  stomacal  d'apparence  normale 
6taient  bien  legitimes,  car  il  n'y  avail  eu  qu'un  soul  tubage  pratiqu^ 
au  bout  d'une  houre.  11  on  est  arrive  a  penser  que  o  dans  tout  cas  de 
chlorose  il  existe  une  affection  gastrique 

I  Ihez  los  chlorotiques  non  meMicamentees,  le  type chimique est  celui 
de  I'hyperpepsie  franche  chloro-organique  ou  chlorhydrique,  en  g6n6- 
ral  avec  s6cr6tion  abondante.  Parfois  on  constate  une  hypopepsie 
apparcnte,  ou  mieux  temporaire  (voir  p.  802),  de  l'hypochlorhydrie 
avec  le  rapport  T/F  un  peu  61ev6,  type  que  Ton  rencontre  souvent  dans 
les  gasfropathies  compliquecs  d'irritalion  medicamenteuse.  Et  la  meil- 
leure  preuve  de  cette  complication,  e'est  que  plus  tard,  apres  le  ropos 
etun  regime  convcnable,  sc  montre  un  type  chimique  plus  normal, 

(!)  «  II  y  a  une  ccrtainc  independence  entrc  la  dilatation  et  la  dyspepsie;  beau- 
coup  de  chloroliques  n'ont,  malgre  leur  estomac  dilate,  que  des  troubles  lexers  ; 
on  pent  meme  observer  une  dilatation  asscz  prononcce  avec  un  clat  dyspeptique 
fori  niodere.  Inverscment,  la  dyspepsie  pent  etrc  intense  sans  que  1'estomac  soil 
dilate,  et  beaucoup  de  cas  de  dyspepsie  assez  prononcce  correspondent  a  des 
degnSs  lexers  de  dilatation,  w  (Hayem.) 

(2)  Hayem,  Du  sang,  1889,  p.  030.  —  Soc.  mid.  des  hdp.,  oclobrc  1891.  —  Clini- 
que  medicale  de  1'hopilal  Suint-Antoine,  lecons  faites  cn  1897. 
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adequat  a  Fetat  chlorotique.  Malgre  le  rel6vement  du  laux  dc  l'acidc 
chlorhydrique  au  dela  de  la  moyenne,  les  douleurs',  Irs  vomissements 
cessent,  Famelioration  esl  6vidente. 

TouLen  faisantla  part  des  phenomenes  nerveux,  il  nCsl  pas  dou- 
teux  que  bien  souvent  la  <l\  spepsie  est  liee  a  un  etat  organopathique, 
a  unc  gastrite  parenchymateuse  plus  ou  moins  legere,  plus  ou  moins 
profonde,  lantot  reccnte,  tant6t  a  une  phaseavancee  deson  Evolution, 
soit  simple,  soil  compliquee,  notamment  d'ulcere.  Autant  dc  points 
qu'une  observation  attentive  s'efforcera  de  mettreen  lumiere. 

L'affection  gastrique  precede  d'ordinaire  la  chlorose  qu'elle  pre- 
pare sur  un  terrain  predispose.  On  doit  done,  quand  on  le  peut.  pre- 
venir  cettc  cause  occasionnelle.  Assez  souvent  cependanl,  chcz  les 
non-dilatecs  surtout,  la  gastropathie  reste  latente,  m6me  avec  une 
aglobulie  prononcee  :  la  maladie  se  presente  alors  avec  les  apparences 
de  la  chlorose  simple.  D'autres  fois,  a  Foccasion  de  la  chlorose,  la 
dyspepsie  s'accuse,  la  gastropathie  prend  une  forme  nervcuse.  La 
maladie  de  Festomac  devient  meme  un  obstacle  au  traitement  r6gu- 
lier.  C'est  la  chlorose  dyspeptique  (Hayem).  Les  causes  en  sont  souvent 
obscures.  On  incrimine  avec  raison  Fabus  du  corset,  la  constipation, 
la  mauvaise  hygiene  alimenlaire.  Dans  d'autres  cas,  la  gastropathie 
remonte  a  Fenfancc  et  elle  ne  produit  la  dyspepsie  (e'est-a-dire  ne 
provoque  des  plaintes)  qu'au  moment  de  Fadolescence  et  sous  Fin- 
fluence  de  causes  banales.  II  faut  faire  aussi  une  part  a  la  debilile 
stomacale  native,  tenir  compte  de  la  predisposition  par  faiblesse 
constitutionnelle  a  la  gastropathie,  soit,  en  somme,  de  la  predisposi- 
tion a  la  chloro-dyspepsie.  Enfin,  avec  Fapparition  de  Fanemie 
commence  Fabus  des  medicaments. 

La  constipation,  si  frequente  quTlamilton  a  ete  jusqu'a  en  faire  la 
cause  dela  chlorose,  doit  etre  egalement  consideree  corarae  une  cause 
importante  de  dyspepsie.  Elle  s'accompagne  souvent d'enterite  muco- 
membraneusc  ct  provoque  des  borborygmes,  des  coliques,  du  bal- 
lonnement  du  ventre,  le  hoquet,  Finappetence,  une  langue  sabur- 
rale,  etc. 

Le  foie  conserve  d'ordinaire  son  volume  normal.  L'hypertrophie  de 
la  ra/eserait,  d'apres  M.  Clement  (de  Lyon),  un  argument  en  fayeur 
de  la  nature  infectieuse  dc  la  chlorose.  Ge  signe  est  inconstant,  en 
particulier  chez  les  aplasiques. 

\: urine  des  chlorotiques,  variant  de  700  a  1000  centimetres  cubes 
par  vingt-quatre  heures  au  debut  du  traitement,  atteint  2  000  centi- 
metres cubes,  2  500  centimetres  cubes apres  quelques  jours.  Sa  colora- 
tion, grossi6rement  jaune  rougeatrc,  est  souvent  pAlo,  (Fun  jaune 
tirant  sur  le  vert  clair.  Ses  pigments  se  composent,  en  dehors  de 
Furochrome  ct  de  traces  d'indican,  d'urobiline  et  d'urohematine.  La 
reaction  de  Fhemaph6isme  peut  etre  constatde  dans  certains  cas 
pendanl  quelques  jours.  D'apres  M.  Hayem,  on  observe  dans  l'elimi- 
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nation  des  pigments  unc  sorle  de  loi,  qui  peut  Stre  ainsi  formul6e  :  au 
debut  du  traitement,  I'urobiline  est  abondante  eL  I'urohematine 
faible.  Apres  la  premiere  semaine,  par  le  fait  seul  du  rcpos,  I'urobi- 
line diminue,  tandis  que  I'urohematine  augmente.  Dans  unc  troisi6me 
periode,  particuli6rement  chez  les  malades  soumises  au  traitement 
ferrugineux,  1'inverse  se  produil  de  nouveau.  A  cette  pe>iode,  il  n'esl 
pas  rarede  trouver  simultan6ment  des  quantit6s  d'urobiline  et  d'uro- 
hematine  assez  notables  et  variables  d'un  jour  a  l'autre,  sous  l'iii- 
lluencc  de  causes  diverses  (fievre,  insomnic,  fatigue,  etc.). 

Alors  qu'un  foic  sain  fabrique  des  pigments  normaux,  a  l'aide  du 
pigment  sanguin,  le  foie  altere  (degenerescence  graisseuse  partielle) 
des  chlorotiques  produit  de  I'urobiline,  el,  meme  quand  la  pro- 
portion absolue  de  l'hemoglobinc  est  tres  inferieure  a  la  normale, 
la  quantity  d'urobiline  excretee  subit  des  variations  en  rapport  avec 
les  fluctuations  de  la  destruction  globulaire  (Hayem). 

La  reaction  de  l'urine  est  faiblement  acide,  la  densite  peu  61ev6e 
et  la  quantite  de  materiaux  solides  est  toujours  plus  on  moins 
abaissee  (uree,  phosphates,  chlorures).  L'acide  urique  s'ecarte  peu  de 
la  normale.  Lamoyenne  deFur(!ietombe,au  contraire,  au  tiers  etmemc 
au  quart  de  la  quantity  normale,  et  cet  abaissement  parait  avoir  un 
rapport  plus  etroit  avec  l'etat  des  l'onctions  digestives  qu'avec  l'inten- 
sile  de  l'anemie.  M.  Hayem  a  trouve  7  &  8  grammes  d'uree  par  vingt- 
quatre  heures  (au  minimum  4,5  a  5)  chez  des  chlorotiques  ayant 
perdu  l'appetit  et  digerant  mal,  alors  qu'il  a  relcv6  25  a  30  grammes 
d'urec,  chiffre  qui  peut  paraitre  excessif  dans  ces  conditions,  chez 
des  chlorotiques  encore  tres  anemiees,  mais  dont  l'appetit  s'etait 
notablement  accru  sous  l'influence  du  traitement. 

M.  Chatin  (de  Lyon)  a  examin6  dans  10  cas  de  chlorose,  d'une  part 
la  toxicite  des  urines,  d'autre  part  le  taux  des  oxydations,  suivant  la 
mrlhode  de  M.  A.  Robin  (rapport  do  l'azote  de  l'uree  a  l'azotc  total 
de  desassimilalion),  et  s'est  demand^  s  il  etait  possible  d'etablir  un 
rapport  entre  les  deux  facteurs.  De  sos  lccherches  il  conclul  que, 
dans  la  ehlorose,  le  coefficient  d'oxydation  on  rapport  azoturique 
n'est  pas  diminue,  et  cela,  malgr6  des  ctats  tres  graves  d'an6mie 
constates  par  l'examcn  du  sang.  Par  contre,  le  coefficient  urotoxique 
est  tres  inl'rrieur  au  chiffre  normal.  Le  rapport  entre  les  chiffres 
qu'exprimenl  les  coefficients  urotoxiques  e1  ceux  des  oxydations, 
n'a  donn6  aucun  r6sultat.  II  s'est  m6me  rencontre  qu'au  chiffre 
d'oxydation  l<'  plus  rlevr  correspondait  la  plus  forte  toxicite. 
Enfin  aucun  rapport  constant  n'existe  entre  les  coefficients 
urotoxiques  el  les  chiffres  hematimelriques  exprimanl  le  degr6 
d'anemie. 

Pour  ML  Chatin,  la  faible  toxicity  des  urines  serait  en  faveur  d'une 
insuffisance  r6nale  latente,  que  peul  rendre  menacante  l'aplasie  art6- 
rielle.  Sur  10  observations,  cet  auteur  aurait  retrouve  six  fois  les 
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pclils  signes  du  mal  de  Bright  cl  quatre  fois  de  l'albuminurie  passa- 
ges. II  admet  corame  M.  Hanoi  (1)  qu'il  s'agild'une  nephrite  epithe- 
liale  par  aulo-inloxicalion,  provoqu6e  par  l'accumulalion  dans  l'or- 
ganisme  des  prodnils  do  desassimilalion  incomplelement  oxydes, 
aggravee  encore  par  le  surmenage,  la  mauvaise  hygiene  alimentaire, 
rinsuffisance  hepatique,  la  grossesse,  etc.;  elle  est  ordinairement 
curable  par  l-e  regime  lacte. 

Le  mot  de  chloro-brightisme  a  6td  cree  par  M.  Dieulafoj  2  pour 
designer  certains  troubles  uremiques  ou  attribuables  a  I'uremie,  qu'on 
observe  dans  des  cas  de  chlorose  bien  confirm6e.  A  l'appui  de  sa 
these,  M.  Dieulafoy  a  apporle  une  trentaine  d'observations  de  chlo- 
rose s'accompagnant  lantdt  des  «  pclils  signes  -  du  brightisme  9  cas  , 
tantdl  d'albuminurie  passagvro,  tant6t  enfin  de  v6ritables  phenomenes 
uremiques  graves  (2  cas  mortels). 

M.  Hayem  (3)  interprete  toul  autrement  les  fails.  D'apres  lui, 
nombre  de  petits  signes  de  brightisme,  cedeme,  c6phal6e,  bour- 
donnemcnts  d'oreilles,  engourdissements,  crampes,  doigt  moil,  etc., 
se  rencontrent  dans  l'anemie,  rhyst6rie,  la  neurasthenie.  L'albu- 
minurie est  tres  rare  dans  la  chlorose,  1  a  2  p.  100;  elle  est 
toujours  tres  faible,  indosable,  passagere.  A  ce  laux,  elle  est  lout 
aussi  frequenle  dans  la  dyspepsie  simple.  Rien,  en  un  mot,  dans 
ses  observations  ne  lui  permet  d'admeltre  jusqu'ici  que  la  chlorose 
predispose  au  mal  de  Bright.  Sans  parler  des  eas  d'anemie  sympto- 
matiquc  el  consecutive  a  la  nephrite,  il  peut  se  faire  qu'une  nephrite 
legere,  avec  petits  accidents  de  brightisme,  se  complique  <l<-  chlo- 
rose sur  un  terrain  predispose;  il  peut  se  faire  aussi  que  la  chlorose 
se  complique  a  un  moment  donne  d'une  nephrite  d'origine  variable, 
qu'il  y  ait,  en  somme,  hybridile  morbide  sans  lien  direct  entre  les 
deux  affections. 

A  propos  de  l'etiologie,  il  a  deja  ele  question  des  troubles  dont 
Vappareil genilal  esl  le  siege,  de  leur  variele  et  de  leur  importance. 

La  menorragic  est  vraiment  rare  dans  la  chlorose  (3  cas  sur  64, 
Schultze)  (4) ;  a  plus  forte  raison  celle  qui  augmente  avec  le  progres 
de  l'anemie  (chlorose  menorragique  de  Trousseau).  Elle  serait,  pour 
Virchow,  correlative  du  developpement  exagere  des  organes  g6nitaux 
et  de  l'hypoplasie  vasculaire.  Cette  opinion  serail-elle  fondle,  qu'elle 
s'appuie  sur  des  fails  d'une  grande  rarete,  puisquc  M.  Hayem  n'en  a 
pas  rencontre  un  seul  exemple  dans  I'espace  de  plus  de  dix  ans. 
Quelques  auteurs,  et  M.  Luzet  estdu  nombre,  considered  la  menor- 

(1)  Hanot,  Accidents  uremiques  au  cours  de  la  chlorose  (Soc.  des  hop.,  stance 
du  13  uvril  L894). 

(2)  Dieulafoy,  Communicalion  sur  lc  ehlpro-brightisme,  faile  a  l'Academic  de 
mddecine,  sdance  du  no  juin  l 893. 

(3)  Hayem,  Reponse  a  la  communicaLion  de  Hanoi  {Soc.  des  hop.)  —  CHiiique 
mddicale  de  l'h6pital  Sainl-Antoine). 

(4)  Schultze,  Uebcr  Chlorose.  Enaug1.  Dissert.  Berlin,  1808. 
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ragie  comme  une  complicnlion  d'origine  mflammatoire  ou  cardiaque, 
comme  le  resullal  d'une  metrite  de  nature  infectieuse  (blennorragie, 
tuberculose,  etc.),  comme  I'effet  e'loigne'  d'une  affection  cardiaque 
(retrecissement  mitral). 

Les  irregularis  menstruelles,  la  diminution  et  la  suppression  des 
regies  sont  habituelles.  Sur  65  cas,  M.  Hayem  a  observr  36  fois  la 
diminution  des  regies  eL  24  Ibis  leur  suppression.  Les  troubles  <lela 
menstruation  lui  ont  toujours  paru  en  rapport  avee  le  degre  de  Tane- 
mie.  Toutefois  deux  cas  sont  a  consid6rer.  Chez  les  jeunes  filles  tres 
jeunes,  regimes  depuis  peu  de  temps  et  d'une  maniere  irr6guliere, 
les  menstrues  se  suspendent  souvent  des  le  debut  de  la  chlorose  ; 
chez  elles,  comme  chez  les  amenorreiques,  l'anemie  reste  presque 
toujours  faible.  Chez  les  jeunes  fdles  plus  &gees  ou  chez  les  jeunes 
femmesreglees  depuis  plus  d'un  an,l'ecoulemenl  catamenial  diminue ; 
mais  il  ne  se  supprime  que  lorsque  l'anemie  est  intense.  Le  retour  a 
un  etat  voisin  de  la  normale  va  de  pair  avec  l'a melioration  produite 
par  le  Lrailement. 

II  faut  encore  signaler  la  leucorree  qu'on  observe  dans  les  deux 
tiers  des  cas,  et,  l'accompagnant  quelquefois,  la  dysmenorree.  Les 
pertes  blanches  sont  peu  abondantes  et  passageres,  lorsqu'elles  ne 
sont  point  entretenues  par  la  metrite,  ou  la  vaginite,  ou  par  les  habi- 
tudes solitaires. 

On  s'est  demande  ce  que  devenait  la  f6condite  chez  les  chloro- 
tiques.  II  est  clair  que  l'infantilisme  des  organes  genitaux  et  l'ame"- 
norree'  ne  sont  pas  favorables  au  developpement  de  la  grossesse ; 
mais  pourquoi,  apres  la  guerison  de  l'anemie,  pourquoi,  lorsque 
1'ovulation  s'opere,  les  chlorotiques  n'ayant  pas  de  lesions  genitales 
ne  seraienl-elle  pas  aussi  fecondes  que  les  autres  femmes?  La  gros- 
sesse, qui  est  cause  de  debilitation,  a  cependant  exerce  quelquefois 
une  influence  heureuse  sur  la  marche  de  la  chlorose.  Nubal  ilia  el 
malum  effugiet. 

L'effel  moral  n'y  est  peut-etre  pas  elrangcr.  L'impressionnabililr 
des  chlorotiques  n'est  qu'un  des  modes  de  l'etat  nerveux  de  la  chlo- 
rose, consid6r6e  par  Trousseau  comme  une  nevrose.  Sans  dotite, 
les  phenomC'iies  nerveux  abondent  dans  cette  maladie;  encore  faut-il 
faire  la  part  de  ce  qui  revient  legitimement  a  l'ane'mie,  a  la  dys- 
pepsie  el  surtout  a  l'hysterie,  a  la  neurastlirnie. 

Parmi  les  symptomes  nerveux,  les  uns  rel6vent  directement  de 
l'ane'mie  enc6phalique  :  tels  sont  les  rtourdissements,  les  vertiges,  les 
l-ipothymies  et  syncopes,  certains  troubles  de  la  vne  (fatigue  rapide 
a  la  led  lire,  mouches  volanles),  certains  troubles  de  Tonie  (les  bour- 
donnements  d'oreilles,  la  perception  de  souffles  vasculaires),  la 
cephalalgie,  souvent  moins  intense  qu'on  ne  le  croit,  pcut-6trc  cer- 
taines  n6vralgies  intercostales  ou  sus-orbitaires,  enfin  la  fatigue 
rapi<lc  de  l'esprit. 
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Les  aulrcs,  au  contrairc,  apparlicnnenl  a  riiyslerie,  si  souvenl 
provoquee  par  la  chlorosc  :  hyperesthdsie  localisee  (ovarie,  epigas- 
tralgie,  elc),  ancslhesie  segmentate  ou  en  plaques,  hemianesthesie, 
aneslh6sie  sensorielle  (diminution  on  perte  de  Louie,  du  go  til,  de 
Lodorat,  de  la  vue),  spasmes,  contracture,  paralysie,  convulsions,  elc., 
anorexie,  palpilalions,  dyspnec,  phcnomenes  diversement  associes, 
auxquels  s'ajoutent  les  sligmales  psychiques,  aboulie,  diminution 
de  la  memoire,-de  I'attention,  etc. 

La  combinaison  des  symptomes  nerveux  varic  avec  chaque  cas 
particulier,  mais  elle  est  souvenl  d6termin6e  par  l'un  des  symptdmes 
cardinaux  de  la  chlorose.  G'est  ainsi  qu'une  dyspeptique  deviendra 
facilement  anorexique,  el,  pour  peu  que  son  affection  gastrique  soil 
douloureuse  et  durable,  elle  finira  par  lomber  dans  la  neurasthenic. 
11  en  est  ainsi  dans  les  chloroses  constitutionnelles  graves,  a  repeti- 
tion, compliquees  souvent  de  gastrile  medicamenleuse. 

La  chlorose  pcut  egalement  s'allier  a  la  choree,  a  la  melancolie 
hypocondriaque,  a  l'alienation  menlale  (Radcliff,  Baillou,  Marshall- 
Hall). 

En  pareille  occurrence,  on  retrouve  dans  Thei-edilc  les  raisons  de 
cette  clegenerescence  menlale. 

Maladie  de  decheance,  la  chlorose  accompagne  souvent  des  ano- 
malies de  developpement,  des  stigmates  de  clegenerescence  orga- 
nique,  viscerale  ou  physique,  tels  que  relrecissement  mitral  pur, 
angustie  de  l'aorte  et  du  systeme  arteriel,  atropine  des  organic 
genitaux.  L'infantilisme,  expression  la  plus  elevec  de  la  degeneres- 
cence  physique,  se  caracterise  par  1'exigu'ite  de  la  taille,  Tabsence  de 
developpement  des  poils  et  des  seins,  l'atrophic  de  l'uterus  et  l'am^- 
norree  chez  la  femme. 

Et  parfois  toutes  les  degenerescences  accablent  le  meme  sujet  : 
tel  est,  par  exemple,  le  degene>e  dont  j'ai  publie  en  1891  l'histoire 
clinique  (1),  et  qui,  fils  de  phtisique  et  d'alcoolique,  elait  atteinl  ;'i 
la  fois  d'infantilisme,  de  chlorose  et  d'hysterie. 

La  clegenerescence  phgsique  peut  etre  partielle  (hcrnies  congvni- 
tales,  malformation  thoracique)  ou  n'apparailre  qu'au  moment  de 
revolution  pubere.  Telle  est  la  scoliose  que  M.  Hayem  a  constat6e 
dans  la  proportion  de  12  p.  100  et  qui  me  parail  encore  plus  fre- 
quente. 

La  chlorose  est  habituellement  apyritique.  Elle  peul  etre  febrile, 
commeleprou  vent  les  premieres  recherc  lies  thermomdtriques  d'Andral 
et  les  observations  de  MM.  Molliere, Moriez,  Hayem,Potain,  Jaccoud. 
Elle  merite  done  quelquefois  le  nom  t\v  febris  alba,  donnd  par  Stoll 
et  applique  trop  souvent  par  crreur  a  des  cas  de  chloro-luberculose 
on  d'anemie  tuberculeuse  simulant  l'an6mie  ehlorotique  simple.  ( Sette 

(1)  E.  Patimentieu,  De  la  forme  ttflrcoleptique  de  l'attaquedu  sommcil  hysWriqtte 
(Arch.  gen.  de  mM.,  nov.  1891). 
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chlorosc  febrile,  qui  coincide  avec  les  grandes  deglobulisations, 
constitue  uneforme  particuliere  (1). 

D'autre  part,  s  il  n'y  a  pas  d'hypothermie  veritable,  il  y  acependanl 
un  leger  abaissemcnt  tie  la  temp6rature  locale  des  espaces  inter- 
costaux ;  de  30°,  a  Petal  normal,  elle  tombea35°,  33°, 3  (Peter,  Moriez). 

Enfin  lc  poids  du  corps  diminue.  La  plupart  des  malades  s'amai- 
grissent  d  une  maniere  Ires  notable,  sans  cependant  lomber  dans  cet 
etat  de  marasme  qui  caracterise  la  veritable  cachexie.  Ilsaugmentent 
de  poids,  parfois  deplusieurs  kilos,  pendant  la  periode  de  reparation 
sanguine  (Hayem). 

HEMATOLOGIE.  —  L'hematologie  de  la  chlorose  a  passe  par  deux 
phases  successives,  la  premiere  purement  chimique,  la  seconde  anato- 
mique,  a  laquelle  nous  devons  nos  connaissances  actuelles. 

II  est  inutile  de  rappeler  les  anciennes  hypotheses  de  Willis, 
Boerhaave,  Astruc  et  Cullen.  Apres  Prevost  et  Dumas  (1821),  DenysT 
Fcedisch  (1832)  constata  une  diminution  du  fer  dans  le  sang,  Andral 
et  Gavarret  signalerent  l'abaissement  du  ehiffre  globulaire,  Becquerel 
et  Rodier  raugmentation  relative  du  serum,  enfin  Hannon  crut 
trouver  une  diminution,  tantot  du  fer,  tantot  du  manganese.  Ces 
recherches,  pour  le  moins  insuffisanles,  aboutirent  a  ce  resultat,  que 
des  cliniciens  distingues  identifierent  la  chlorose  et  l'anemie  (Grisolle), 
et  creerent  le  terme  de  chloro-anemie  pour  designer  les  anemies 
essentielles  (Bouillaud). 

Malgre  l'imperfection  de  ses  procedes  d'investigation,  J.  Duncan 
(1867)  reconnut  le  premier  l'abaissement  du  pouvoir  colorant  des 
globules.  Ces  travaux  d'essai  furent  heureusement  completes,  grace  a 
d'ingenieuxappareilset  a  des  methodes  plus  precises,  par  MM.  Potain 
ot  Malassez,  Hayem  et  Nachet,   Cowers,  Thoma  et  Zeiss,  etc. 

Caracteres  physiques.  —  A  la  piqure  du  doigt,  le  sang  coule 
facilement,  sa  fluidite  est  exageree,  bien  que  sa  coagulation  soit 
normale.  Sa  coloration  est  plus  pale,  sa  densite  diminuee,  son  alca- 
linite  plus  elevee  d'apres  Grabber  et  Drouin,  normale  d'apres  Kraus. 
Ce  sont  la  des  caract6res  communs  a  tous  les  etals  anemiques.  La 
quantite  totale  du  sang  ne  peut  6tre  appr6ciee  d'une  maniere  exacte. 

Caracteres  chimiques.  —  D'apres  Quinquaud,le  serum  contient 
la  meme  quantite  de  materiaux  solides  qu'a  l'etat  normal,  88  a  94 
p.  1000.  L'hemoglobine  est  diminuee  de  moitie  dans  lescas  d'intensit6 
moyenne,  30  a  70  au  lieu  de  125  p.  1000.  Le  pouvoir  d'absorption  de 
1'oyygene  par  le  sang  est  6galement  abaisse.  Globuline  et  fibriue 

(1)  Elle  n'est  pas  admise  par  tous  les  auteurs.  Guani  pretend  quelle  doit  etrc 
rapportde  a  un  ulal  morbide  concomitant  ou  intercurrent,  en  particulier  a  la  tu- 
berculose  et  a  la  constipation.  Chez  les  chlorotiques,  les  plus  niinimes  complica- 
tions, meme  l'exercice  seul,  peuvent  provoquer  des  elevations  de  temperature. 
Guani,  11  Morrjayni,  decembre  189  i,  p.  751. 
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gardenl  leur  proportion  normalc;  lc  stroma  globulaire  presenlerail 
une  diminution  dcs  sels  do  potassium  el  des  chlorurcs.  Enfin  on  cons- 
tate dans  le  sang  une  augmentation  d'eau  et  d'albumine. 

Pour  Grawilz,  le  rdsidu  sec  est  sensiblemcnt  plus  fort  que  dans 
les  anemics  d'autre  nature,  avec  meme  quantit6  d'hemoglobine.  Le 
serum  sanguin  est  relalivement  peu  alter6  dans  la  chlorose;  par 
contre,  la  plusgrande  partie  des  erythrocytes  son t  pauvres  en  matieres 
coloranles  et  gonllees  de  liquide.  Lorsqu'on  laisse  deposer  ce  sang, 
on  voit  que  le  serum  d6passe  de  beaucoup,  comme  volume,  la 
quantite  d  erythrocytes,  et  forme  environ  les  60  ou  70  p.  100  de  la 
totalile  du  sang  chlorotique.  11  n'y  a  pourlant  pas  hydremic,  car  le 
serum  ne  contient  pas  plus  d'eau  que  normalement,  mais  il  \  a  aug- 
mentation du  plasma,  ce  qui  semble  plutOt  du  a  une  anomalie  (Ian- 
la  formation  du  sang  (1). 

Enfin,  il  resulte  des  recherches  de  Maragliano  et  Castellino  que  le 
serum  des  chlorotiques  exerce  une  alteration  alterante  et  destructive 
sur  les  hemalies  normales  et  pathologiques.  Ce  pouvoir  globulicide 
ou  hematicide  favorise  la  necrobiose  des  elements.  Les  globules 
rouges  abandonnes  dans  ce  serum  s'alterent  a  leur  issue  des  vaisseaux 
s'ils  proviennent  de  chlorotiques,  un  peu  plus  tard  s'ils  proviennent 
d'individus  sains;  tandis  que,  places  dans  un  serum  normal,  ils  se 
conservent  beaucoup  plus  longtemps  (2). 

Examen  du  sang  pur.  —  Les  globules,  de  volume  inegal,  son! 
disposes  en  piles  plus  ou  moins  courtes.  Les  homatoblastes  se  voient 
en  grand  nombre.  A  moins  de  complication  phlegmasique,  il  n'y  a 
ni  leucocytose  ni  exces  de  fibrine. 

Examen  du  sang  sec.  —  Le  diametre  moyen  des  hemalies  esl  plus 
petit  qu'a  l'etat  normal.  II  y  a  en  effet  grande  abondance  de  globules 
petits  (6u.,5)  et  meme  de  globules  nains.  Dans  la  chlorose  intense 
(3e  degre),  on  peut  voir  des  globules  grands  et  geanls  (12  p.  et 
plus);  leur  nombre  atteint  au  plus  20  a  30  p.  100  (Hayem).  Dans  ce 
cas  seul,  la  valeur  de  G  se  rapproche  de  1  :  0,85-0,92  (3). 

Les  d6formations  globulaires  (poikilocgtose  de  Quincke)  sont  ici 
comme  ailleurs  proportionnelles  au  degre  de  1'aglobulie  ;  elles 
portent  surtout  sur  les  petits  elements. 

Enfin,  les  globules  rouges  sont  manifestement  plus  pales  qu  a  L'etal 
normal. 

(1)  GnAWiTZ,  Klin,  therap.  Wochenschrift,  1S98,  p.  328,  anal,  in  Gaz.  hebd., 
n°  37,  1898. 

(2)  Maragliano  et  Castellino,  Aziona  modificalrice  del  siero  del  sangue  nei  glo- 
buli  rossi  (Riforma  medica,  19  juin  1S90). 

(3)  Hijnocque,  Des  modifications  de  Tactivite  de  reduction  de  roxyhenioglobine 
chcz  les  chlorotiques  et  les  anemiques  (Comples  rendus  de  la  Soc.  de  bioloc/ie, 
20  novembre  1887).  —  L.  Vautiirin,  Dosage  de  Themoglobine  par  la  niethode  spcc- 
troscopique  du  Dr  H(5nocque.  Th.  Paris,  1888.  —  J.  D.  Porqe,  De  1'activiW  de 
reduction  dc  roxyhemoglobine  dans  les  tissus  vivants.  Th.  Paris,  1893. 
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Les  globules  rouges  a  noyau  (normoblastes)  ne  s'observent  que 
chez  ties  malades  tres  an6miees  el  d'une  maniere  passagere  (Ham- 
merschlag,  Hayem). 

Cetle  annee  memo  MM.  Gilbert  et  Weil  (1),  M.  Hayem  (2)  onL  si- 
gnal les  alterations  des  leucocytes.  En  dehors  des  modifications  de 
nombre,  toujours  peu  prononcces,  il  existe  des  modifications  mor- 
phologiques,  qu'on  peut  ainsi  resumer.  Les  eosinophiles  ont  un  noyau 
contourne,  decoupe,  irregulier  etinegalement  colore ;  les  granulations 
ne  sont  pas  reparties  d'une  maniere  uniforme,  elles  sont  de  volume 
el  de  teinle  dissemblables.  Les  eosinophiles  observes  sont  tous  vo- 
lumineux.  Les  globulins  et  les  grands  mononucleates  sont  peu 
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Fig.  GO.  —  Preparations  du  sang  sec.  —  Deformations  globulaires. 


aboudants  par  rapport  aux  mononucleates  de  moyen  volume.  Le 
protoplasma  d'un  certain  nombre  de  ces  cellules  et  de  certains  poly- 
nucleaires  fixe  fortement  l'cosine  (surcharge  hemoglobique).  Le  noyau 
•des  polynucleaires  est  particulierement  irregulier.  II  existe  en  outre 
•des  formes  de  transition  entre  les  mononucleaires  et  les  polynu- 
cleaires, I'ormes  extremement  rares  ou  absentesdans  le  sang  normal. 
Enfin,  on  peut  encore  rencontrcr  des  formes  anormales,  caracterisees 
-oil  par  un  noyau  ovalaire  tres  colorable  entoure  de  quelques  gra- 
nulations acidophiles,  soit  par  l'irr6gularite  et  la  faiblc  coloration 
des  elements,  soit  par  le  grand  volume  de  certains  mononucleaires, 

(1)  A.  GiLniinT  et  E.  Weil,  Les  leucocytes  clans  la  chlorose  (Soc.  de  biol., 
i  fdvrier  1899). 

(2)  G.  Hayem,  Des  alterations  des  globules  blancs  et  de  la  presence,  dans  quelques 
«as,  de  globules  rouges  a  noyau  dans  le  sang  (Soc.  de  biol.,  11  fevrier  1899). 
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a  noyau  paled  remplissant  presque  loule  la  cellule  (Gilberl  el  Weil] 
La  plupart  de  ces  alterations  onl  etc  constat6es  6galemenl  par 
M.  Hayem.  D'apres  lui,  les  globules  blancs  sontaussi  souvenl  alien's 
que  les  globules  rouges,  non  seulement  dans  la  chlorose,  mais  d'unc 
maniere  generale  dans  toutes  les  anemies. 

Numeration.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  est  toujours 
diminue\  II  correspond  a  une  anemie  legere,  moyenne  ou  intense, 
c'csl-a-dire  du  premier,  du  dcuxieme  ou  du  troisieme  degre.  Dans  la 
slatislique  de  M.  Hayem,  les  cas  d'anemie  du  troisieme  degre  sont 
les  plus  nombreux;  il  n'existe  qu'un  cas  d'anemie  du  quatrieme 
degre  ou  d'anemie  extreme  (937  360  globules  rouge-  . 

Les  hematoblastes  sont  tres  nombreux  dans  la  chlorose,  presque 
toujours  superieurs  a  la  normale,  si  l'anemie  atteint  le  deuxieme  ou 
le  troisieme  degre.  «  II  se  fait  alors  une  accumulation  d'hemaloblastes 
qui  doit  etre  due,  au  moins  en  partie,  a  un  ralentissement  dans  la 
transformation  de  ces  Clements,  car,  entre  les  hematoblastes  typiques 
de  la  premiere  phase  evolutive  et  les  petits  globules  rouges,  on  trouve 
tous  les  intermCdiaires.  »  (Hayem.)  Les  grandes  fluctuations  qu'ils 
subissent  d'un  jour  a  l'autre  sont  en  rapport  evident  avec  des  varia- 
tions correspondantes  des  hematies.  Leur  nombre  ne  diminue  qu'en 
cas  d'anemie  tres  intense. 

Sauf  le  cas  de  complication,  Vequilibre  leucocytaire  n'est  pas  mo- 
difie  d'une  maniere  appreciable ;  d'autre  part,  le  nombre  des  globules 
blancs  est  a  peine  augmente  ou  diminue. 

Hemoglobine  et  Chromometrie.  —  «  L'anemie  chlorotique  est 
remarquable  par  le  degre  de  d6coloration  des  hematies.  A  la  peti- 
tesse  des  elements  se  joint  done  une  grande  diminution  dans  la  pro- 
portion d'hemoglobine,  et  ces  deux  causes  reunies  ramenent  la  valeur 
globulaire  G  a  un  taux  tres  faible,  bien  rarement  atteint  dans  les 
autres  anemies  chroniques.  »  (Hayem.) 

Quel  que  soit  le  procede  d'examen  employe  pourmesurerla  richesse 
du  sang  en  hemoglobine,  la  diminution  de  la  matiere  colorante  est 
toujours  relativement  plus  grande  que  la  diminution  des  globules 
rouges.  C'est  la  le  signe  caractCristique  de  l'anemie  chlorotique. 

Uactivite  de  induction  de  Voxy hemoglobine,  examinee  a  1'aide  de 
l'hCmatospectroscope  de  H6nocque,  est  infCrieure  a  la  normale ;  elle 
oscille  entre  0,16  et  0,65,  soit  0,40  en  moyenne  au  lieu  de  1.  A  pro- 
portion egale  d'oxyh6moglobine,  elle  est  plus  faible  dans  la  chlorose 
que  dans  lesanCmies  symptomatiques ;  mais  elle  est  plus  pcrsistante. 

Types  d'anemie  chlorotique  et  caracteres  evolutifs.  —  L'hemato- 
logie  de  la  chlorose  est  essenliellement  caracte'risee  par  la  grande 
abondance  des  pelils  globules  rouges,  des  hemaloblasles  el  des  formes 
inlermediaires,  par  la  faible  quanlile  d'hemoglobine  <pie  renferment 
les  hemalies.  II  y  a  quclques  exceptions  a  celle  regie  gen6rale.  Dans 
une  certaine  proportion  des  cas  (10  p.  100),  les  dimensions  globu- 
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Iaires  et  la  coloration  des  hematics  sont  peu  moclifices,  le  nombrc 
scul  des  elements  diminue.  Mais  ce  second  type  de  sang  chloro- 
tiijue,  si  different  du  premier,  ne  tarde  pas  a  se  transformer  et  a 
prendre  les  caracteres  de  celui-ci,  des  quelesmaladcs,  sous  rinfluence 
du  traitement,  se  mettent  a  fabriquer  des  globules  (Hayem). 

L'an6mie  chlorotique  presentc  plusieurs  degres,  dont  voici  les 
moyennes  (Hayem). 

Premier  degr<5   N  =  4  000000    R  —  3080000    G  =  0,77 

Deuxieme  degr<5   N  =  4  000  000    R  =  2700  000    G  =  0,63 

Troisicmc  degre   N  =  2700  000    R  =  1500000    G  =  0,52 

Le  processus  de  reparation  du  sang  dans  la  chlorose  a  6te  etudie 
par  M.  Hayem.  II  comprend  deux  phases  successives  :  dans  la  premiere, 
les  hematies  se  multiplient;  dans  la  seconde,  elles  se  perfectionnent. 

Premi&re  ptriode.  —  Si,  par  exception,  leshematoolastes  sont  rares,  le  pre- 
mier effet  du  repos  est  d'en  amener  la  multiplication,  en  sorte  que  le  sang reprend 
son  aspect  habituel  caracterise  par  la  grande  quantite  de  ces  elements.  Avec 
le  traitement  ferrugineux  et  I'amelioration,  leur  nombre  diminue  etsubit  des 
fluctuations  quotidiennes  irregulieres,  auxquelles  correspondent  des  fluctua- 


Fig.  61.  —  Preparation  de  sang  sec.  —  Poussec  hematoblastique.  D'apres  une 

photographic  dc  M.  Hayem. 

tions  analogues,  mais  inverses,  de  globules  rouges,  dont  le  nombre  augmenlc 
peu  a  peu  par  pouss6es.  «  Le  sang  parait  etre  le  siege  d'une  scrie  de  petites 
<nscs  hematiques  indiquant  une  activity  formatrice  des  plus  remarquables.  » 
(Hayem.)  Que  cetle  multiplication  des  globules  rouges  soil  irreguliere  ou  r<5- 
guliere,  le  sang  n'en  contient  pas  moins  un  tres  grand  nombre  de  formes 
jeunes  intcrmediaires  d'hematics,  pauvres  en  hemoglobine,  d'ou  une  dimi- 
nution passagere  de  la  valour  G. 
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Deuxibme  p6rio4e.  —  Le  nombre  des  globules  arrive  ainsi  a  atleindre  la 
normale  et  a  la  depasser.  R  est  encore  foible  et  G  tres  bas.  Alors  on  assisle 
au  relevemenl  de  la  valeur  G,  qui,  grace  a  la  medication  ferrugineuse,  sur- 
toul  utile  a  cetle  periode,  croit  peu  a  peu  jusqu'a  se  rapprocher  de  la  nor- 
male. En  meme  temps,  les  hematics  se  perfeclionnent  comme  forme  et 
comme  taille.  Alors  seulcment  on  peut  esperer  une  guerison  complete  et 
durable. 

La  duree  de  la  reparation  varie  suivant  l'intensile  de  l'anemie, 
1'importance  des  troubles  digestifs,  Total  individuel  el  le  traitement. 
Si  l'anemie  est  moyenne  il  faut  compter  deux  ou  trois  semaines  pour 
parfaire  la  premiere  phase.  La  seconde  est  beaucoup  plus  longue; 
dans  la  chlorose  simple,  elle  peut  ne  demander  que  quatre  a  cinq 
semaines  (Hayem). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISON.  —  Le  debut  brusque 
n'est  qu'uneexception,  qu'une  mise  en  Evidence  subite  d'unechloro^ 
lalente. 

Debut  lent,  accentuation  progressive  de  Vanemie  el  des  principaux 
symptdmes,  absence  defievre,  tels  sont  les  caracteres  de  la  chlorose 

Une  fois  confirmee,  cette  maladie  (sauf  dans  la  forme  16gere  de 
filles  reglees  ou  non)  est  essentiellement  chronique  et  de  longue 
duree;  mais  elle  se  compose  d'acces  successifs,  separes  par  des  inter- 
valles  pendant  lesquels  la  sante  est  relativement  bonne  (Hayem). 

La  duree  de  chacun  d'eux  depend  de  bien  des  facteurs,  dela  resistance 
individuelle,  de  la  facilite  de  la  reparation  sanguine,  del'intensit6  de 
l'anemie  et  des  troubles  digestifs  et  surtout  du  traitement  mis  en 
usage.  Elle  est  en  moyenne  de  six  a  huit  semaines,  quand  les  circons- 
tances  sont  favorables. 

La  chlorose  des  amenorrheiques  est  moins  longue  et  moins  rebelle 
que  celle  des  femmes  reglees,  surtout  de  celles  qui  ont  ete  regit ?es 
d'une  maniere  precoce  (Niemeyer). 

Quant  a  la  disposition  chlorotique,  elle  ne  s'efface  guere  que  vers 
vingt-huit  ou  trente  ans  et  quelquefois  plus  tard. 

L'importance  du  traitement  est  telle  qu'on  peut,  en  pratique,  distin- 
guer  avec  M.  Luzel  trois  cas :  ou  bien  la  thcrapeutiquepeut  employer 
la  lotalite  de  ses  moyens  d'action,  ou  bien  le  traitement  est  incomplel 
ou  trop  peu  prolong^,  ou  bien  aucun  traitement  n'est  inslitu6. 

a)  Dans  le  premier  cas,  reserves  faites  pour  la  chlorose  grave, 
constitutionnelle  et  prolongee,  l'am61ioration  estd'aulanl  plus  rapide 
que  l'anemie  est  moins  intense  et  la  dyspepsie  moins  accentuee. 
Deuxmois  suffisent  a  la  gu6rison,  si  la  chlorose  est  simple.  11  Caul 
compter  six  mois,  si  l'anemie  est  profonde  ct  si  les  troubles  digestifs 
empechent  de  recourir  en  temps  voulu  a  la  medication  martiale. 
En  l'absence  de  mauvaises  conditions  hygieniques  et  de  nouvelles 
causes  occasionnclles,  il  peut  n'y  avoir  qu'un  seulacces. 


CHLOROSE.  — 


COMPLICATIONS. 


887 


h  Dans  le  second  cas,  le  plus  frequent,  la  malade  rcnoncc  trop  lot 
an  traitement.  Sans  doute'l'appltit,  les  forces,  la  gatl6  sont  revcnus, 
Purine  est  plus  abondante,  plus  riche  en  ur6e  (meme  30  el  35  gram- 
mes .  les  troubles nerveuxsc sont  amcndes,  toutes les  apparences sont 
pour  la  guerison.  Mais  la  preuve  hematique  manque :  le  fremissement 
cataire  et  le  bruit  dc  rouet  persistent,  ainsi  que  l'abaissement  de  la 
valeur  globulaire.  Mors  la  rechute  est  fatale  a  plus  ou  moins  bref 
delai.  Elle  est  imputable  a  1'insuffisance  du  traitement,  a  sa  mauvaise 
direction,  a  l'indocilite  de  la  malade.  Dans  cettc  forme,  la  plus  com- 
mune, on  peut,  malgre  une  anemie  intense  et  prolongee,  aboutir  a 
une  guerison  definitive,  si  la  direction  du  traitement  est  ferine  et 
rationnelle. 

II  existe  cependant  une  autre  forme  de  chlorose,  remarquable 
par  la  facilite  desrechutes  etla  presque  impossibility  de  guerir  d'une 
maniere  complete.  Cette  chlorose  persistante,  a  rechutes  incessantes, 
que  M.  Hayem  designe  sous  le  nom  de  constilutionnelle ,  est  carac- 
trrisee  par  cette  particularity  que,  quel  que  soit  le  traitement,  on  ne 
peut  parvenir  a  faire  disparaitre  un  certain  fond  chlorotique,  ap- 
preciable tout  au  moins  par  l'«§tat  du  sang.  Elle  ne  tarde  pas  du  reste 
a  devenir  complexe,  ellerev^t  la  forme  dyspepsique  et  appelle  la  neu- 
rasthenic Ainsi  se  forme  un  cercle  vicieux  difficile  a  rompre,  pour  ne 
pas  dire  impossible. 

c)  Enfin  il  arrive  qu'aucun  traitement  n'est  institue,  a  la  campagne 
surtout.  La  chlorose  est  prolongee,  sans  qu'on  puisse  pour  cela 
invoquer  la  chlorose  constitutionnelle,  l'aplasie  organique.  La  gra- 
vite  est  parfois  tout  artificielle,  elle  cede  sous  l'influence  du  repos 
forc6,  a  la  fin  de  revolution  pubere.  Mais  elle  peut  aussi  aboutir  a 
cette  forme  prolongee  et  tardive  de  la  chlorose,  qui,  aussi  bien 
qu'une  hypoplasie  organique,  imprime  a  l'organisme  un  cachet 
presque  indelebile ;  de  la  peuvent  aussi  decouler  des  syndromes  cli- 
niques  qui  ont  avec  l'anemie  pernicieuse  les  plus  grandes  analogies, 
sinon  une  identite  complete,  et  que  sont  capables  de  faire  naitre  des 
causes  accidentelles  de  debilitation,  telles  que  les  grossesses,  la  lac- 
tation, la  misere,  etc.  (Voy.  p.  920). 

En  dehors  de  toute  complication,  c'est  par  ce  proc^de  seul  que  la 
chlorose  peut  entrainer  la  mort.  Dans  1'immense  majorite  des  cas,  la 
chlorose  est  curable  et  se  termine  par  la  guerison. 

COMPLICATIONS.  —  Toulefois  des  affections  graves  d'origine  car- 
diaque,  veineuse,  r6nale,  gastrique,  pulmonairc  et  de  nature  infec- 
tieusc  ou  nerveuse,  peuvent  la  compliquer,  modifier  son  evolution  ou 
l'abr6ger  d"une  maniere  fatale. 

On  a  fait  valoir  l'influence  n6faste  des  malformations  cong6nilales 
pour  expliquer  la  predilection  pour  le  cceur  gauche  de  Vendocardilc 
puerp6rale des chlorotiques  Virehow  ,  lelal  liemalique  pr^disposani 
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aux  coagulations  par  precipitation  (Ilaycm),  pour  expliquer  la  fre- 
quence relative  des  thromboses  veineuses. 

En  1891,  Bourdillon  (1)  reunissait  deja  31  cas  de  thrombose  vei- 
neuse,  etdepuis,  le  nombres'enest  singulierement  accru.  Leurlocali- 
sation  est  variable.  Trousseau,  llanotet  Mathieu,  Hayem,  Giraudeau, 
Rendu,  L.  Guinon  (2),  etc.,  ont  signale  la  phleginalia  des  membres; 
Bollinger,  Tuckwell,  Duckworth,  Lee  Dickinson,  Buzzard  [3  . 
Kockel(i),  la  thrombose  des  sinus  craniens;  Rendu  (5;,  la  thrombose 
de  l'artere  pulmonaire ;  Hayem  ((>,  la  thrombose  cardiaque.  L'embo- 
lie  pulmonaire  (Weiss,  Lebat,  Laurencin,  Monprofit  et  Louis  Guinon 
et  lamort  subite  (Rendu,  Hayem)  sont  des  lors  des  consequences 
i'aciles  a  pre  voir  (7). 

11  est  difficile  d'admettre  que  les  alterations  du  sang  chlorolique, 
si  favorables  soient-elles  aux  coagulations,  puissent  seules  suffire  a 
les  provoquer.  En  lisant  atlenlivement  les  observations  de  phleg- 
matia  chez  les  chlorotiques,  on  trouve  presquetoujours  des  incidents 
febriles  (38°,  39°),  des  lesions  vaginales  (blennorragie)  et  ulerines, 
(fausse  couche,  etc.),  unemaladie  infectieuse  anterieure  ou  eoncomi- 
tanle  (tuberculose),  qui  permettent  d'assimiler  ces  cas  Stdesphlebites 
ordinaires  d'origine  septique. 

Les  hemorragies  ne  sont  pas  tres  rares. 

Trousseau  a  voulu  faire  de  la  chlorose  menorragique  une  forme 
-spe.ciale,  que  Virchow  ratlache  a  l'hyperplasie  des  organes  genilaux 
internes,  particulierement  des  ovaires.  Elle  est  exceptionnelle.  Plus 
fr^quemment  la  metrorragie  et  la  menorragie  sont  Texpression  d'une 
complication  uterine  ou  periuterine  telle  que  metrile,  salpingite,  va- 
ginite,  blennorragie,  pelviperitonite,  de  nature  quelquefois  tubercu- 
leuse,  plus  souventblennorragique.Les  flueursblanches,  si  frequentes, 
changent  alors  de  caracleres. 

Les  hemoptysies  reconnaissent  une  origine  hysterique,  tubercu- 
leuse  ou  cardiaque.  Elles  revelent  d'ordinaire  une  chloro-tubercu- 
lose. 

Quant  aux  hematemeses,  on  a  d'autant  plus  discute  sur  leur  nature 
que  Luton  a  voulu  faire  de  la  chlorose  une  consequence  de  l'ulcere 

(1)  Bourdillon,  Th.  de  Montpellicr,  189J. 

(2)  Guinon,  Trois  cas  de  thrombose  veineuse  dans  la  chlorose  (Soc.  med.  des 
hdp.,  20  mars  1896;. 

(3)  Buzzard,  Soc.  din.  da  Londres,  levricr  1890. 

(4)  Kockel,  Deutsche  Arch,  fur  klin.  med.,  t.  LI  1,  p.  5  et  (i. 
(f>)  Rendu,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hop.,  1887,  p.  113. 

(6)  Hayem,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hdp.,  1896,  p.  278. 

(7)  La  malade  de  M.  Hayem  etait  une  jeune  fillede  vingt  et  un  ans  qui  avail  cu, deux 
ans  auparavant,  une  phlegmatia  alba  dolens  et  qui  presentait  au  niveau  du  cocur 
un  souffle  de  si6ge  et  d'intensite  variables.  Elle  succomba  subitemenl  a  la  suilo 
d'une  emotion.  —  A  l'autopsie  on  trouva  une  obliteration  complete  de  l'arlcrc 
pulmonaire  par  des  caillots  recents  et  anciens ;  ils  avaient  pour  point  de  depart  un 
■caillot  adherant  a  la  pointe  du  ventricule  droit  par  un  pedieule  encroutd  de  sela 
rcalcaires. 
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de  l'estomac.  En  realite,  on  les  observe  soil  chez  des  hyste>iques,  soil 
chez  des  gastropathes  atteintcs  d'ulcere.  Enfin  il  peul  sc  faire  que  la 
gastrorragie  d'origine  hysterique  soit  le  point  de  depart  d'un  ulcere 
manifesto.  Le  diagnostic  presenlc  parfois  des^rieuses  difficultes.  On 
a  cite  des  cas  d'ulcere  perforant  mortel. 

La  chlorose  peut  secompliquer  de  nephrite.  On  en  decrit  deux  for- 
mes. La  premiere,  16gere  et  curable,  est  conside>6e  comme  une 
nephrite  diffuse  subaigiie,  6pitheliale  surtout.  M.  Dieulafoy  l'attribue 
auxdechetsorganiques  mal  oxydes,  hypolhese  que  refuse  d'admeltre 
M.  Hayem.  La  seconde,  grave,  chronique,est  une  nephrite  par  aplasie 
arterielle  (Lancereaux,  BesanQon).  Elle  se  lermine  par  ur6mie  on  par 
une  autre  complication  (tuberculose,  pneumonie).  Ceux  qu'elle  atteint 
ont  l'aspect  chlorotique  et  tout  au  moins  quelques  stigmates  d'in- 
fantilisme  (Voy.  p.  880). 

On  a  signale  encore  la  predisposition  au  collapsus  dans  les  mala- 
dies infectieuscs  graves  et  febriles,  lelles  que  la  fievre  typhoide,  le 
danger  de  la  chloroformisation  chez  les  malades  a  tendance  synco- 
pale  (Cazin),  la  lenteur  de  la  cicatrisation  des  plaies  et  de  la  consoli- 
dation des  fractures. 

SUITES  DE  LA  CHLOROSE.  —  La  grossesse  peut  n'avoir  pas  d'in- 
convenients  considerables,  si  la  chlorose  est  legere  et  si  les  vomis- 
sements  font  defaut.  Mais  dans  la  chlorose  eonstitutionnelle  recidi- 
vante,  M.  Hayem  deconseille  formellement  le  mariage  jusqu'a  la  fin 
de  la  periode  de  croissance.  Une  fois  la  chlorose  guerie,  la  grossesse 
suivie  d'une  lactation  sera  supportee  tresbien,  tous accidents  hemor- 
ragiques  ou  infectieux  mis  a  part.  L  enfant  qui  naitra  peut  etre 
exempt  de  toute  tare  organique.  Mais  les  chances  d'hypoplasie 
hematique  et  vasculaire  augmenlent  avec  la  valeur  du  coefficient 
maternel.  On  sait  par  les  observations  de  Nonat,  Rech,  Marshall- 
Hall,  de  M.  Potain,  que  les  chlorotiques  sont  souvent  filles  de  chloro- 
tiques. 

Uhe'redile  peut  n'fitre  pas  similaire  seulement ;  la  depreciation  du 
terrain  peut  se  traduire  egalement  par  la  predisposition  avec  laquelle 
germera  la  graine  bacillaire. 

En  dehors  des  cons6quences  de  la  chlorose  sur  la  descendance, 
cette  maladic  laisse  parfois  derriere  elle,  surtout  lorsqu'il  s'est  agi  de 
la  forme  eonstitutionnelle,  des  reliquals,  des  sdquelles  qui  trahissent 
a  un  ceil  exerc6  leur  origine  premiere.  Telles  sont :  la  dyspepsie,  cer- 
tain degre  d'anemie,  la  chlorose  tardive,  la  disposition  aux  chloro- 
anemies,  e'est-a-dire  au  reveil  de  la  chlorose  a  la"  faveur  d'une 
an^mie  occasionnellc,  enfin  la  disposition  a  l'anemie  ])ernicieuse 

progressive, quand  les  grossesses  re]  >r!  res,  les  lactations  epuisanles,  les 
li'-morragies,  la  misere,  les  privations  accablent  l'ancienne  chloro- 
tique, si  pen  faitepour  supporter  un  tel  fardeau. 
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FORMES.  —  L'expose  didactique  de  la  chlorose  conduit  nalurel- 
lement  a  une  analyse  delaillee  des  symptdmes,  et  le  malade  semble 
perdu  de  vue.  On  le  retrouve  dans  la  description  des  formes,  e'est 
dire  des  types  de  chlorose  qui  ont  frappe  les  observateurs. 

Ces  formes  sont  basees  sur  le  degr6  de  Tan6mie,  Involution  de  la 
chlorose,  la  predominance  symplomatique,  les  associations  morbides 
qui  impriment  a  la  maladie  un  cachet  particulier,  enfin  sur  l'6poque 
d'apparition  de  la  chlorose. 

Chlorose  legere,  moyenne,  intense.  —  Le  degre  de  l'anemie  esl 
un  clement  de  pronostic  trop  important  pour  que  Fexamen  du  sang 
ne  s'impose  pas  dans  une  telle  maladie.  Seul  il  permel  de  dire  si  I  on 
a  affaire  a  une  anemie  du  premier,  du  deuxieme  ou  du  troisieme 
degre. 

L'anemie  extreme,  qui  rappelle  les  caracteres  hematologiques 
de  l'anemie  pernicietise,  est  exceptionnelle;  elle  est  susceptible  de 
guerison.  L'anemie  moyenne  et  intense  a  6te  prise  pour  type  de  des- 
cription. Quanta  la  chlorose  legere,  elle  varie  un  peu,  suivantqu'elle 
se  developpe  chez  des  filles  amenorrheiques  ou  chez  des  filles  deja 
reglees  (Hayem)  (1). 

Chlorose  legere  des  jeunes  filles  reglees.  —  Dans  dans  ce  der- 
nier cas,  il  s'agit  de  jeunes  filles  fortes  et  bien  constitutes,  dont  l'or- 
ganisme  n'a  pu  suffire  aux  frais  d'une  croissance  trop  rapide,  a 
l'etablissement  de  premieres  menstruations  douloureuses  ou  abon- 
dantes.  Un  appetit  capricieux  et  faible,  des  maux  de  tetc,  de  l'inap- 
titude  au  travail,  un  caractere  irritable,  triste  et  sombre,  quelques 
battements  de  cceur,  de  la  paleur  des  teguments  autour  de  la 
bouche  et  la  decoloration  des  muqueuses,  un  leger  fremissemenl 
eataire  et  un  bruit  continu  avec  renforcement  de  la  jugulaire  droile, 
une  anemie  legere  (N  =  3  500000  a  4500000,  G  =  0,85  a  0,90)  avec 
alterations  globulaires  faibles,  tels  sont  les  signes  de  la  chlorose 
legere  des  jeunes  filles  deja  reglees.  Cette  forme  fruste,  qui  n"est 
point  liee  a  l'hypoplasie  organique  et  qui  gudrit  sans  laisser  de 
traces,  s'observe  de  preference  dans  la  classe  aisee.  Les  malades  s'ar- 
r^tent  alors  sur  le  seuil  de  la  vraie  chlorose  (Hayem). 

Dans  la  classe  ouvriere,  sous  rinfluence  de  mauvaises  conditions 
hygieniques,  le  seuil  est  bientot  franchi. 

Chlohose  des  amenorrheiques.  —  II  s'agit  ici  de  jeunes  filles  non 
encore  r6glees,  bien  qu'ayant  depass6  l'age  de  la  puberty. 

Grace  a  l'absence  d'hemorragie  menstruellc,  et  sauf  exception, 
ranemic  ne  depasse  pas  le  premier  degre. 

Au  point  de  vue  de  1'avenir,  deux  cas  se  pr6senlcnl.  Ou  bien  l'am6- 
norrhee  est  persislante,  auqucl  cas  elle  depend  d'une  hypoplasie 
genilale,  ou  bien  elle  est  passagere.  Dans  le  premier  cas  ranemie 

(1)  Hayem,  Cas  de  chlorose  frunche  chez  une  amefnorrlutique  (loc.  cil.,  p.  67'i). 
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reste  L6gere;  dans  Ie  second  cas  la  chlorose  franche  fait  son  appari- 
tion avec  les  regies. 

Chlorose  menorragique,  dyspeptique,  febrile.  —  Chlorose  menor- 
ragique.  —  Elle  est  exceptionnelle  eL  corr61ative  dans  unc  certaine 
mesure  de  ['hyperplasia  de  l'uteVrus  et  des  ovaires  (Virchow)  (1). 

Chlorose  dyspeptique.  —  Dans  loule  chlorose  il  y  a  des  troubles 
gastriques,  que  revelent  I'examen  du  sue  stomacal,  les  ph6nomenes- 
subjeclifs  el  les  signes  objectifs. 

La  chlorose  dyspeptique  ne  differe  done  de  la  chlorose  ordinaire 
que  par  rintensite"  des  troubles  digestifs.  Pratiquement,  la  chlorose 
simple  est  celle  qui  peut  Stre  d'emblee  traitee  par  le  fer,  tandisque  la 
forme  dyspeptique  reclame,  avant  Fintervenlion  de  la  indication, 
martiale,  un  traitement  antidyspeptique  approprie  (Hayem). 

Trois  eventualit6s  peuvent  se  presenter  d'apres  M.  Hayem,  a  qui 
Ton  doit  la  connaissance  de  cette  forme  :  tantot  c'esl  une  dyspep- 
tique qui  devient  chlorotique ;  tantdt  la  chlorose  d'abord  simple  se 
complique  de  dyspepsie;  tantot  enfin  l'anemie  et  la  dyspepsie  se  de>e- 
loppent  simultanement. 

Le  premier  cas  est  plus  frequent  qu'on  ne  le  suppose,  si  Ton  veut 
bien  ne  pas  se  borner  a  un  examen  superficiel  de  l'etat  digestif  ante- 
rieur  de  la  malade.  En  cherchant  bien,  on  trouve  sou  vent  a  l'origine 
de  la  chlorose,  pretendue  spontanee,  une  dyspepsie  meconnue. 

Dans  les  deux  autres  cas,  ou  bien  la  dyspepsie  est  une  consequence 
de  revolution  naturelle  de  la  maladie,  ainsi  qu'il  arrive  d'ordinaire 
dans  la  chlorose  constitutionnelle,  ou  bien  elle  est  le  resultat  de  la 
mauvaise  direction  imprimee  au  traitement. 

Des  que  la  chlorose  apparait,  dit  M.  Hayem,  que  fail-on  en  general  ?  Onlutte 
jusqu'au  bout,  malgre  le  declin  des  forces  ;  on  se  medicamente  au  lieu  de  se 
soumettre  a  un  repos  reparateur,  a  un  regime  bien  compris.  On  pense,  tout 
le  monde  pense  (malades,  parents,  medecins)  qu'il  suffit  de  prendre  du  fer, 
du  quinquina,  une  alimentation  substantielle  pour  enrayer  le  mal.  Parfois. 
meme  on  se  livre  a  des  exercices  plus  ou  moins  violents,  ou  fait  au  besoin 
une  cure  marine.  Qu'arrive-t-il  ?  L'anemie  progresse,  la  dyspepsie  s'accentue 
et  l'etat  gastropathique,  quelqucfois  peu  profond  a  l'origine,  se  complique  de 
gastrite  medicamenteuse,  jusqu'a  ce  qu  enfin  la  neurasthenie,  terme  fatal 
de  la  chloro-dyspepsie,  devienne  si  intense,  que  les  malades  soient  forces  de 
s'aliter  (2). 

La  dyspepsie  chlorotique  est  susceptible  de  presenter  de  nom- 
breuses  varieles.  On  a  decrit  unc  variele  atoniquc  (inappetence, 
pesanteur  apres  les  repas,  dilatation  de  l'estomac,  constipation)  ; 
une  variete  hypcrstheniquc  ffringalcs,  pyrosis,  douleurs  deux  ou 

(1)  Voy.  p.  878.  Gaui.lieuii  et  L.  Hardy,  La  chlorose  menorragique.  Th.  de  Paris, 
1897. 

(2)  Hayem,  Ghloro-dyspcpsie  avec  neurasthenic.  Clinique  medicale  de  l  hopital 
Saint-Antoine. 
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trois  hcures  apres  le  repas,  Eructations,  regurgitations  acides, 
vomissements,  alternatives  de  diarrhee  el  de  constipation);  une 
forme  nerveuse  gastralgique  avec  crises  douloureuses  plus  ou  moins 
vives;  une  forme  irritative  caracl6risee  par  une  veritable  intolerance 
gaslrique  (vomissements)  et  provoquee  souvcnt  par  Tabus  des  medi- 
caments. Dans  la  majorite  des  cas,  il  existe  une  dilatation  de  L'esto 
mac  plus  ou  moins  accuser. 

Chez  les  chlorotiques  non  medicamentees,  le  type  chimique  est 
celui  de  Thyperpepsie  franche  chloro-organique,  en  g6ne>al  avec 
secretion  abondante.  Le  type  hypopeplique  peut  cependant  elre 
observe.  L'hypopepsie  est  passagere,  quand  elle  est  due  a  une  gas- 
tropathie  m6dicamenteuse  r^cente  ou  a  des  troubles  nerveux;  elle  est 
permanente,  quand  elle  est  sous  la  dependance  d'une  gastrite 
ancienne,  d'une  chlorose  prolonged  traitee  par  les  medicaments  avec 
d'aulant  plus  d'ardeur  que  parfois  les  malades  sont  de  veritablcs 
«  pharmacomanes  ». 

Voici  deux  exemples  de  chlorose  dyspeptique  : 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  quinze  ansetdemi, 
reglee  a  douze  ans,  devenue  pale  depuis  dix-huit  mois  et  atteinte  de 
dyspepsie  douloureuse  (hyperpepsie  chloro-organique)  avec  dilatation 
moyenne  de  l'estomac  et  legere  constipation.  Appetit  faible  et  capri- 
cieux;  degout  pour  la  viande.  Repas  d'Ewald  et  analyse  du  liquide 
stomacal  suivant  le  procede  Hayem-Winter  : 


Liquide 

Mquide 

normal. 

examine. 

.  ,   .  .  A 

190 

227 

HCl  libre  

H 

44 

30 

G 

170 

203 

  H  +  C 

214 

233 

T 

321 

445 

F 

107 

212 

T 

F 

3 

2,09 

A  — H 

C 

S6 

97 

La  seconde  malade,  agee  de  vingt  et  un  ans  et  reglee  a  quinze  ans 
et  demi,  est  manifestement  chlorotique  depuis  pres  d'un  an.  Elle 
avait  autrefois  un  appetit  excellent.  Au  moment  de  l'examen,  elle 
avait  une  dyspepsie  douloureuse,  avec  anorexie  complete  et  dilatation 
notable  de  l'estomac.  Le  chimisme  gastrique  apparlenait  au  type 
hypopeplique.  Sous  l'influence  du  repos  et  d'un  regime  approprie\  et 
grace  a  la  suppression  des  mddicaments,  le  type  precedent  fit  place  au 
type  hyperpeplique  (hyperpepsie  chloro-organique),  plus  conforme 
au  passe  de  la  malade.  L'hypopepsie  avait  el6  provoquee  par  l'abus 
des  medicaments,  donnes  les  uns  pour  combattre  la  constipation 
(grains  de  sanle,  cascarine,  podophyllin,  rhubarbe),  les  autres  pour 
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combatlre,  disait-on,  l'an6mie  etl'affection  stomacale  (noix  vomique, 
charbon,  papalne,  benzonaphtol,  vin  de  Vial,  elixir  dc  Garus,  cau 
de  melisse). 

Liquide  examine. 


i or  cxcmplo  2C  excmple 

8  d^cembrc  1898.  8  mars  1899. 

Acidite  totale  A              141  235 

1 1  CI  libre                                             H                 0  22 

IIC1  combine  organique                       C                77  208 

Chlorhydric                                      H  +  C             77  230 

Ghlore  total                                         T              312  376 

Chlore  mineral  fixe                             F              235    .  146 

Coefficient                                         -             1,32  2,57 

F 

A— H 

Coefficient  «   — —           183  102 

Chlorose  febrile.  —  La  fievre  chlorotique  a  ete  signalee  pour  la 


premiere  fois  en  1882  par  M.  H.  Molliere  (1),  dont  les  observations 
sont  consignees  dans  la  these  dun  de  ses  eleves,  M.  Leclerc.  Elle 
serait  loin  d'etre  frequente  d'apres  M.  Hayem,  qui  l'a  observee  2  fois 
seulement  sur  71  cas,  sans  aucun  rapport  avec  des  manifestations 
morbides  passageres.  Pour  cet  auteur,  la  chlorose  ne  prend  une 
forme  febrile  que  dans  les  cas  oil  la  richesse  globulaire,  exprimee 
en  globules  sains,  est  inferieure  a  un  million  et  demi;  mais  sa  cause 
intime  reste  ignoree.  La  fievre  n'est  cependant  pas  proportionnelle  a 
1'anemie.  Elle  rev6t  le  type  subcontinu,  oscillant  autour  de  38°  avec 
exacerbations  passageres  et  maxima  vesperaux.  M.  H.  Molliere  decrit 
un  second  type  subcontinu  avec  legeres  oscillations  n'atteignant  pas, 
en  general,  un  degre. 

Malgre  l'etat  febrile,  on  ne  trouve  dans  le  sang  ni  augmentation 
de  la  fibrine,  ni  leucocytose. 

Les  caracteres  h6matologiques  sont  ceux  de  la  chlorose  commune. 

La  duree  de  la  fievre  d6pend  du  resultat  du  traitement.  Des  que  le 
sang  se  repare,  la  fievre  tend  a  disparaitre  (Hayem). 

Chlorose  et  associations  morbides,  tuberculose,  syphilis,  nevroses. 
—  Ce  chapitre  est  tout  entier  l'oeuvre  de  M.  Hayem,  qui  a  lant  fait 
pour  l'6tude  des  anemies  complexes,  si  fr^quentes  a  l'age  adulte. 

La  chlorose  se  complique  souvent,  a  un  moment  de  sa  lente  6vo- 
lution,  d'une  maladie  capable  par  elle-memc  de  produire  un  certain 
degre  d'anemie,  telle  que  maladie  chronique  du  tube  digestif,  maladie 
uterine,  flux  hemorragique,  syphilis,  nevrose. 

D'autre  part,  on  peut  voir  survcnir  la  chlorose  a  l'occasion  ou  dans 
le  cours  de  diverses  maladies.  Alors  que  ces  maladies,  tuberculose, 

(1)  H.  MoLuiiRE,  De  l'el(5vation  dc  la  temperature  ccntrale  dans  la  chlorose 
(fi6vre  des  chlorotiqucs)  (Soc.  de  med.  de  Lyon  (Lyon  me"d.,  n°  50,  10  decembrc 
1882,  et  n°  6,  8  feVrier  1885).  —  Fr.  Leclerc,  De  l'cxistencc  frequente  de  la  fievre 
chez  les  chlorotiques.  Th.  de  Lyon,  1885. 
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syphilis,  elc,  determinant  seulement  une  anemie  legere,  certains 
malades  loinbcnt  dans  un  etat  an6mique  prononc6,  hors  de  propor- 
tion avec  la  cause  apparcnle. 

Dans  le  premier  cas,  la  chlorosc  s'est  corapliquee  d'une  maladie 
anemiante;  dans  le  second  cas,  une  maladie  peu  an6miante,  banale, 
•a  mis  en  evcil  le  processus  chlorotique  sur  un  terrain  predispose. 
M.  Hayem  designe  ces  chloroses  complexes  sous  le  nom  de  chloro- 
anemies. 

La  ciiloro-aniLmie  dyspeptique,  drju  decrite,  est  la  plus  commune- 
ment  observee. 

Chloro-anemie  tuberculeuse.  —  II  ne  faut  pas  confondre  celte 
chloro-anemie  ou  chloro-tuberculose  avec  Tanemie  symptomatique 
de  la  tuberculose  (pseado-chlorose  de  certains  auleurs).  Autant  il  est 
rare  de  voir  la  chlorose  se  compliquer  de  tuberculose  (Trousseau, 
Pidoux,  G.  See,  Herard,  Gornil  et  Hanot,  Hayem),  autant  il  est  fre- 
quent de  voir  les  deux  maladies  se  developper  siinultanement.  La 
tuberculose  pulmonaire  ordinairement,  plus  rarement  la  tuberculose 
ganglionnaire  ou  peritoneale,  devient  la  cause  occasionnelle,  deter- 
minante,  de  la  chlorose,  surtout  a  l'epoque  de  la  puberte.  Cette  asso- 
ciation se  rencontre  avec  une  certaine  predilection  dans  les  families 
de  tuberculeux. 

Dans  la  majorite  des  cas,  les  malades  entrent  de  plain-pied  dans  la 
chloro-anemie  tuberculeuse;  ils  presentent  a  la  l'ois  des  symptdmes 
evidents  d'anemie  chlorotique  et  des  signes  obscurs  de  tuberculose 
pulmonaire.  Le  contraire  est  plus  rare. 

L'anemie  chlorotique,  ditM.  Hayem,  presente  une  intensite  variable 
qui  n'est  pas  forcement  en  rapport  avec  l'etendue  et  la  gravite  des 
lesions  pulmonaires.  Elle  peut  ne  pas  depasser  le  second  degre  ou 
atteindre  le  troisieme,  et  exceptionnellement  le  quatrieme  degre, 
quelles  que  soient  la  marche  et  la  forme  de  la  tuberculose. 

Les  signes  stethoscopiques,  cardiaques  ou  vasculaires  sont,  au 
debut,  aussi  nets  et  aussi  prononces  que  dans  la  chlorose  vulgaire ; 
ils  ne  deviennent  moins  nets  qu'a  une  phase  avancee  de  la  tuber- 
culose et  encore  pas  dans  tous  les  cas.  L'urobilinurie  est  abondanle 
(destruction  exageree  des  globules  rouges  au  debut,  degenerescence 
graisseusedu  foie  plus  tard). 

Quant  aux  signes  de  tuberculose,  ils  sont  peu  manifestos  lout 
d'abord.  La  toux  est  seche,  quinteuse,  l'expectoration  peuabondante 
ou  nullc,  la  recherche  des  bacilles  negative,  l'auscultation  des  poumons 
reste  incertaine.  Toutefois  l'amaigrissement  plus  rapide,  l'intensitd 
plus  grande  des  troubles  digestifs  (anorexie),  la  fievrc  semblent 
indiquerque  l'etat  chlorotique  couvre  une  lesion  cachee.  II  faut  savoir 
allcndre  les  signes  revelateurs  fournis  par  l'examen  de  la  poitrine. 

Dans  les  cas  oil  la  tuberculose  ne  se  manifcsle  encore  par  aueun 
signc  stethoscopiquc  et  simulc  une  simple  chloro-anemie,  M.  Papil- 
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Ion  (1),  croit  pouvoir  la  depister  au  moyen  des  certains  signes  tires 
del'habitus  exterieur,  de  la  capacity  respiratoire,  du  pouls  eL  de  la 
pression  arlerielle. 

D'apres  M. Papillon,  Louie  chlorolique  doil  etre  consideree  comme 
en  voic  ou  ton  I  au  moius  en  imminence  de  tuberculose,  si  le  rapport 
du  poids  de  son  corps,  exprime  en  hectogrammes,  a  la  taille, 
exprimee  en  centimetres  —  rapport  qui  represente  lc  degre  decorpu- 

lence       est  inferieur  a  3;  si  la  capacite  respiratoire,  cvaluee  au 

spirometre,  est  inferieure  a  3  litres  pour  un  sujet  de  taille  moyenne, 
et  a  2  litres  et  demi  lorsqu'il  s'agit  d'une  personne  de  petite 
taille;  si  Ie  perimetre  thoracique  est  inferieur  a  la  deini-taille ;  si 
la  frequence  du  pouls  examinee  en  dehors  de  la  periode  digestive 
reste  la  meme,  que  le  malade  soit  dans  le  decubitus  horizontal  ou 
dans  la  station  debout ;  lorsque  enfin  la  pression  arlerielle,  mesuree 
■avec  le  sphygmomanomelre  de  M.  Potain,  est  constamment  inferieure 
a  la  normale  et  qu'elle  descend  a  13,  12  et  meme  10  centimetres  de 
mercure,  au  lieu  de  15  a  18  centimetres  comme  chez  l'adulte  sain. 

Le  pronostic  de  la  chloro-anemie  tuberculeuse  est  celui  de  la 
tuberculose  et  non  de  la  chlorose  (Hayem).  La  guerison  est  possible. 

Chloro-anemie  syphilitique.  —  La  syphilis  devicnt  assez  frequem- 
ment  chez  les  jeunes  gens  des  deux  sexes,  mais  particulierement  chez 
les  jeunes  femmes,  une  cause  determinante  de  chlorose.  Ici  encore, 
biensouvent  Tanemie  chlorotique  prend  pour  ainsi  dire  les  devants 
sur  les  manifestations  syphilitiques,  el  lorsque  la  lesion  primitive  a 
echappe  —  ce  qui  n'est  pas  rare  —  les  eruptions  caracteristiques 
surviennent  pendant  le  cours  du  traitement  inslitue  contre  la 
chlorose.  Pour  obtenir  la  guerison,  il  faut  non  seulement  instituer 
le  traitement  mercuriel  qui  suffit  d'ordinaire  a  combattre  l'anemie 
syphilitique,  mais  encore  y  joindre  la  medication  martiale  (Hayem). 

Chlorose  et  hysterie.  —  La  chloro-anemie  hysterique  n'est  pas 
rare,  etce  ne  sont  pas  toujours  les  hysteriques  a  attaques  violcnleset 
frrquentes  qui  ont  le  plus  d'anemie.  Cette  proposition  est  d'autant 
plus  juste  que  la  gastro-nevrose  est  fatale,  au  moins  a  quelque  degr6, 
et  que  l'anorexie  est  loin  d'etre  exceptionnelle. 

En  outre,  l'h6matemese  peut  commencer  comme  une  hemalemese 
hysl6rique,  et  finir  comme  l'hematemese  d'un  ulcere  slomacal :  elle 
a,  en  quelque  sorle,  servi  de  trait  d'union  enlre  I'hyslerie  et  l'ulcere. 

Ces  determinations  gastriques  del'hysterie  sontd'autanl  plus  inte- 
ressantes  a  connaitre,  qu'elles  peuvent  singulierement  entraver  la 
guerison  en  augmentant  les  difficultes  de  ralimentation  (2). 

(1)  G.-E.  Papillon,  Diagnostic  precoce  de  la  Lubei'culose  pulmonairc,  en  parti- 
culier  chez  les  chlorotiques.  Th.  de  Paris,  1897. 

(2)  E.  PAnMENTiEn  et  P.  Sollieh,  Des  rapports  de  la  sensibilite  de  1'estomac  et 
du  chimisme  stomacal.  Examen  compapatif  du  sue  gastrique  avant  et  apr6s  l'anes- 
thesic  de  l'cstomac  provoqude  par  simple  suggestion  pendant  l'etat  d'hypnose. 
Con^rris  de  Lyon,  1895. 
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La  chlorose  peul  encore  s'associer  a  Tun  quelconque  des  syn- 
dromes hysleriques  (hemianeslhesie,  paralysie,  contracture,  amau- 
rose,  etc.).  Le  trailement  psychique  a  une  importance  capitale. 

Chlorose  et  neurastiienie.  —  La  chlorose,  et  surtout  la  chloro- 
dyspepsie,  s'accompagne  presque  toujours  d'un  certain  degre  de 
neurasthenic.  Celle-ci  est  d'aulant  plus  prononcee,  que  la  malade 
hesile  a  s'arreter  et  va  jusqu'au  bout  de  ses  forces.  A  la  premiere 
atteinte,  la  neuraslh6nie  cede  sans  trop  de  difficulty.  II  n'cn  est  plus 
de  memo  dansles  chloroses  recidivates,  constitutionnelles,  a  gastro- 
pathie  dominante. 

Chlorose  et  goitre  exophtalmique  .  —  Romberg,  Taylor, 
Friedreich,  Eulenburg,  Rendu  admeltent  que  la  chlorose  favorise 
l'apparition  du  goitre  exophtalmique.  D'autre  part,  Tinverse  peut 
avoir  lieu,  l'anemie  chlorotique  peut  6tre  consecutive  a  la  maladie 
de  Graves-Basedow.  En  signalant  la  grande  frequence  de  l'hyper- 
trophie  du  corps  thyroide  (82  p.  100),  M.  Hayem  aniontre  que  goitre 
et  chlorose  derivaienl  d'une  origine  commune,  la  degenerescence 
native,  qui  commande  l'hyperplasie  thyroidienne  comme  l'hypoplasie 
angeio-hematique. 

Ces  exemples  suffisent  a  montrer  la  part  imporlanle  que  doit 
occuper  en  nosologie  le  groupe  des  associations  morbides  de  la 
chlorose  et  des  chloro-anemies. 

Chlorose  tardive,  chlorose  de  la  menopause.  —  Chlorose  tardive. 
—  La  cJilorose  tardive  se  developpe  vers  vingt-huit  ou  trente  ans  chez 
des  sujets  qui  ont  traverse  heureusement  la  periode  de  Involution 
pubere  ou  qui  ont  gueri  d'une  chlorose  anlerieure.  Elle  est  done 
bien  distincte  de  la  chlorose  prolongee.  Elle  exige  pour  se  developper 
un  fond  chlorotique  et  des  causes  occasionnelles.  La  grossesse,  la 
lactation  sont  speciales  a  cet  age.  Aussi  a-t-on  decrit  une  chlorose 
puerperale  (G.  See).  Mieux  vaut  dire  chloro-anemie  puerperale 
(Hayem),  car  tropde  causes  anemiantes  (vomissements,  hemorragies, 
septicemics)  surajoutent  leurs  eflets. 

La  forme  dyspeptique  est  la  vraie  forme  de  la  chlorose  tardive 
(20  sur  22).  Elle  est  passagere  et  rccidive  moins  facilement  que 
chez  les  jeunes  filles.  Sauf  complications,  la  guerison  exige  quelques 
mois  de  trailement. 

Chlorose  de  la  menopause.  —  Cette  anemie  tardive,  dite  encore 
chlorose  aV involution,  est  primitive,  spontanee  en  apparence.  Elle  se 
distingue  par  la  des  anemies  secondares  si  frequentes  a  cet  age. 
C'est  a  M.  Hayem  que  Ton  en  doit  la  meilleure  definition. 

«  II  est  des  fails,  dit-il,  oil  l'an6mie  survient,  el  atteint  memo  un 
haut  degre  sans  qu'on  puisse  la  rapporter  a  des  perles  de  sang.  On 
voit  cette  anemie  s'accuser  parfois,  au  conlrnirc,  pendantla  suppres- 
sion des  regies,  chez  des  femmes  antericuremenl  largcmenl  mens- 
truees.  Dans  quelques  cas,  elle  constituc  une  sorle  de  retour  vers  la 
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chlorose,  a  roccasion  de  la  m6nopause,  chez  des  femmes  ayant  ele" 
atteintes  de  celte  maladie  a  l'epoquc  do  la  puberte\  » 

La  forme  dyspeptique,  toujours  la  plus  commune,  s'accompagne 
d'ordinaire  de  signes  d'hysterie  et  de  neurasthenic.  A  signaler  encore, 
a  titre  exceptionnel,  l'apparition  d'cedemes  6tendus  que  n'expliquent 
ni  l'6tat  du  sang  ni  la  composition  des  urines. 

Chlorose  des  gargons.  —  Sans  admetlre  avec  Grisolle,  Nonal, 
Lund  que  la  chlorose  est  aussi  frequente  chez  les  gargons  que  chez 
les  filles,  il  est  incontestable  qu'elle  n'est  pas  exceptionnelle  dans  le 
sexe  masculin  (Cabanis,  Andral,  etc.).  Elle  est  clone  loin  d'etre  niable 
(Hoffmann).  Etpourquoi  le  serait-elle?La  degenerescence  organique, 
l'liypoplasie  vasculaire  est  tout  aussi  frequente  chez  les  gargons  que 
chez  les  filles (Beneke,  Rokitanskyj  (1).  La  seule  difference  reside  dans 
ce  fait,  que  les  frais  de  revolution  pubere  sont  infiniment  moins 
lourds  a  supporter  chez  les  premiers.  A  defaut  de  deperdition 
sanguine,  les  autres  causes  occasionnelles  ne  manquent  pas.  Elles 
sont  merae  plus  frequentes  dans  la  classe  aisee  (internat,  etudes 
sedentaires,  defaut  d'exercices)  que  dans  la  classe  ouvriere.  Les 
apprentis  enfermes  dans  les  ateliers  ou  faisant  des  courses  faligantes 
y  sont  egalement  sujets.  Enfin  Tinfluence  de  l'onanisme  a  ete  mani- 
feste  12  fois  sur  18  cas,  quelquefois  chez  des  malades  n'ayant  pas 
plus  de  huit  a  dix  ans  (Hayem). 

On  a  encore  signale  l'insuffisance  de  la  ventilation  pulmonaire 
(tumeurs  adeno'ides,  hypertrophic  amygdalienne),  le  defaut  de  pro- 
portion entre  le  volume  du  coeur  et  celui  de  la  cage  thoracique. 

«  La  chlorose  des  gargons  ressemble  a  celle  des  femmes  amenor- 
rheiques.  »  (Hayem.)  Elle  ne  depasse  guere  le  premier  degre. 

Anemie  a  part,  elle  rappelle  par  bien  des  symptomes  l'affection  qu'on 
a  designee  a  lort  (Potain  et  Vaquez)  (2)  sous  le  nom  d'hypertro- 
phie  cardiaque  de  croissance  (palpitations,  essoufflement,  cephalee). 

Elle  peut  guerir  sans  l'intervention  du  fer,  a  la  condition  de 
modifier  les  conditions  hygieniques. 

PRONOSTIC.  —  On  peut  dire  que  si  le  pronostic  actuel  est  tire  de 
l  intensite  de  l'anemie,  le  pronostic  au  point  de  vue  de  l'avenir 
est  tire  de  la  forme  de  chlorose  dont  la  malade  est  atteinte.  Aulant 
par  ses  rechutes  incessantes,  presque  fatales,  la  chlorose  consti- 
tutionnelle  est  grave,  autanl  la  chlorose  commune  permet  d'en- 
trevoir  un  avenir  satisfaisant.  On  recherchera  sans  doule  les 
signes  cliniques  qui  les  distinguent ;  mais  on  se  gardera  bien  de 
porter  immediatement  un  pronostic.  Pourquoi?  Parce  que  les  signes 

(1)  M.  Hayem  a  vu  la  chlorose  atteindre  tous  les  gareons  d'unc  meme  famille.  lis 
n'avaicnt  pas  de  scuur. 

(2)  Potain  et  Vaquez,  Du  coeur  chez  les  jeunes  sujets  etde  la  pretendue  hypertro- 
phic de  croissance  [Sem.  mdd.,  1896,  p.  413), 
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d'infantilisme,  qui  plaidenten  faveurde  la  chlorose  conslitutionDelle, 
peuvenl  manquer,  cL  qu'alors  involution  seule  de  la  maladie,  la 
rnarche  de  la  reparation  sanguine,  des  trouble  s  digestifs  el  aerveux, 
sonl  scules  capables  de  l'ournir  les  renseignemenls  desires.  Aussi 
«,le  pronosticde  la  chlorose  doit-il  toujours  Gtre  reserve  »  (Hayem). 

En  dehors  de  la  facult6  qu'a  le  sang  de  se  r6parer  plus  ou  moins 
vite,  il  faul,  pour  apprecicr  exactcmcnl  la  rnarche  probable  de  la 
maladie,  tenir  le  plus  grand  compLe  de  l'intcnsile  des  troubles 
ncrveux  et  dyspeptiques.  La  dyspepsie  met  souvent  de  verilables 
entraves  a  la  guerison,  en  exagerant  les  difficultes  de  ralimentation 
et  en  mettant  obstacle,  quelquefois  pendant  un  long  temps,  a  la 
medication  ferrugineuse.  Les  troubles  nerveux,  en  provoquanl  l  ano- 
rexie,  l'insomnie,  etc.,  prolongent  d'aulant  la  duree  de  la  maladie. 
La  fievre,  dans  la  chlorose  degagee  de  toute  autre  affection  morbide, 
est  l'indice  d'une  aglobulie  intense. 

Le  pronostic  de  la  chlorose  s'aggrave  naturellement  avec  les 
associations  morbides,  avec  les  complications.  Certaines  d'entre 
elles  sont  graves  par  elles-memes,  mortelles  (thrombose  des  sinus, 
thrombose  cardiaque)  ou  graves  par  les  accidents  auxquels  elles 
exposent)  (embolie  pulmonaire).  De  toutes  les  chloro-anemies,  la 
chloro-anemie  tuberculeuse  est  la  plus  dangereuse.  Le  caractere  insi- 
dieux  de  son  debut  invite  a  la  plus  grande  circonspection. 

En  decrivant  la  marche  de  la  chlorose,  il  a  deja  ete  parle  de  la 
chlorose  laissee  a  elle-meme.  Le  pronostic  en  est  toujours  serieux ; 
il  peut  exceptionnellement  rappeler  celui  de  Tanemie  pernicieuse 
progressive. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  On  netrouve  dans  la  science  qu'un 
Ires  petit  nombre  d'observations  de  chlorose  morlelle.  Si  Ton  met  a 
part  les  cas  de  chloro-anemie  tuberculeuse,  e'est  presque  toujours 
a  l'occasion  d'une  complication  fatale,  telle  que  pneumonie,  broncho- 
pneumonie,  fievre  typho'ide,  ulcere  perforant  de  Teslomac,  throm- 
bose cardiaque,  thrombose  pulmonaire,  thrombose  des  sinus,  etc., 
qu'on  a  l'occasion  de  pratiquer  une  autopsie  de  chlorose. 

Les  lesions  des  arteres  et  des  organes  genitaux,  les  plus  cons- 
fantes  de  toutes,  consistent  surtout  en  un  arret  dedevcloppemml  .el  en 
anomalies  importantes  combinees  avec  des  alterations  de  structure. 
Des  stigmates  d'infantilisme  s'y  joignent  quelquefois.  Quant  aux  al- 
terations viscerales,  les  unes  vont  de  pair  avec  l'aplasie  arterielle 
(atrophic  du  cceur),  les  autres  en  sont  une  consequence  plus  ou 
moins  dire.cte  (dilatation  cardiaque,  n6phrite  chronique  par  aplasie 
arterielle  de  Lancereaux) ;  les  dernieres,  tellesque  la  d6g6n6rescence 
en  ilots  ou  en  slries  du  myocarde  ou  de  a  tunique  interne  de  l^aorte, 
sont  mises  surle  comptede  l'an6mie  et  de  la  cachcxie.  Les  lesions  sto- 
macales,  des  plus  variables  comme  intensity,  consistent  en  une  gas- 


CHLOROSE. 


—  NATURE. 


—  PATHOGENIE. 


899 


Irite  mixte,  a  pr6dominance  parenchymateusc.  Enfin  on  ne  sail  rien 
de  pr6cis  sur  lVlat  des  organes  hemalopoieliques  (rale,  moelle  des 
<os,  ganglions  lymphatiques). 

Les  lesions  arterielles  et  genitales,  signages  lout  d'abord  par 
Rokitansky,  eludiees  en  outre  par  Virchow.  meritent  d'autant  plus 
-qu'on  s'y  arrcte  ([u'elles  ont  6te  l'origine  d'hypotheses  et  de  theories 
palhogeniques  sur  les  causes  essentielles  de  la  chlorose. 

Laorte  est  elroite,  infantile.  Elle  admct  a  peine  le  petit  doigt  et  la 
portion  abdominale  peut  n'avoir  que  le  calibre  de  l'iliaque  ou  de  la 
parotide. 

Les  parois  minces,  61astiques,  se  laissent  etirer  comme  du  caout- 
chouc. La  surface  interne  presente  des  elevures  reticulees  et  des  la- 
ches ou  des  slries  jaunatres  dues  a  une  degenerescence  graisseuse  de 
Tendartere,  etendue  quelquefois  a  la  tunique  moyenne. 

Les  origines  des  intercostales,  au  lieu  de  presenter  deux  rangees 
symetriques,  sont  groupees  irregulierement  ou  absentes  en  certains 
points. 

Telle  est  Yaortis  chlorotica. 

L'hypoplasie  genitale  est  caracterisee  par  la  petitesse  de  l'uterus  et 
ties  ovaires,  qui  sont  comparables  aux  organes  d'une  petite  fille  non 
encore  pubere.  Comme  chez  les  enfants,  le  col  uterin  reste  plus  grand 
que  le  corps. 

Tandis  que  Rokitansky  subordonne  les  lesions  arterielles  aux  lesions 
genitales,  Virchow,  dont  l'opinion  repose  sur  l'examen  de  10  cas, 
admet  la  Constance  de  Thypoplasie  vasculaire  et  la  variability  des 
lesions  genitales.  II  a  ainsi  6tabli  trois  categories  de  fails  :  1°  chlo- 
rose avec  hypoplasie  vasculaire,  sans  changement  notable  de  l'appa- 
reil  sexuel ;  2°  chlorose  avec  hypoplasie  vasculaire  el  developpement 
excessif  de  Tappareil  genital;  3°  chlorose  avec  hypoplasie  vasculaire 
et  defaut  de  developpement  del'appareil  genital. 

NATURE  DELA  CHLOROSE.  — PATHOGENIE.  —  Nombreuses  sont 
les  theories  proposees  pour  etudier  le  probleme  pathogenique  de  la 
chlorose.  II  n'est  pour  ainsi  dire  pas  un  organe,  pas  une  fonction'qui 
n'ait  et6  incriminec.  En  cherchanl  le  lien  general  qui  les  unit,  on 
peut  cependant  grouper  les  theories  de  la  maniere  suivante  : 
1°  theories  de  l'auto-intoxication  ;  2°  theorie  infectieuse;  3°  th6orie 
nerveuse;  4°  theories  anatomiques,  d'ou  derive  la  theorie  hima- 
tique. 

Theories  de  l'auto-intoxication.  —  Auto-intoxication  d'origine 
ovarienne.  —  De  lout  temps  on  a  fail  jouer  un  r61e  important  aux 
troubles  de  la  menstruation.  Cette  opinion  toujours  defendue,  lou- 
jours  accommod^e  aux  idees  nouvelles,  a  6te*  formulae  par  Hippo- 
crate,  acceptee  par  Galien,  expressement  affirmee  par  Ambroise 
Pare  :  «  A  d'aucunes,  dil-il,  le  sang  mcnstruel  ne  secoulc...  ne  pou- 
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vanl  sorlir,  regorge  en  la  masse  sanguine,  qui  s'alterc  et  corrompl, 
laulle  d'etre  evacue...,  d'oii  procedent  les  palles  couleurs.  » 

Et  Pinel,  Cullen,  Beau,  Moutard-Martin  sont  a  peu  pres  du  meme 
avis. 

Trousseau  et  Pidoux(1847),  subissant  l'influence  des  theories  phy- 
siologiques,  font  valoir  rinfluence  du  systeme  nerveux  sur  les  fonc- 
tions  uterinesa  l'epoquc  de  la  puberte,  tandis  que  quelques  annees 
plus  lard  Rokilansky,  Frsenkel,  cherchenl  dans  l'hypoplasie  genitale 
la  raison  d'etre  de  l'am6norrh6e  etde  la  chlorose. 

Apres  ces  concessions  successives  aux  idees  regnantes,  on  tend  a 
revenir  aujourd'hui  a  rhypothese  de  l'auto-intoxicalion  (Charrin. 
Etienneet  J.  Demange,  Blondel). 

«  La  chlorose,  dit  M.  Charrin,  est  une  auto-intoxication  menstruelle 
ou  genitale;  je  m'explique.  Au  moment  ou  les  regies  vonl  survenir, 
la  loxicite  du  serum  est  en  croissance...  Je  pense  que  la  fonction 
menstruelle  purge  l'economie  de  certains  poisons  ;  les  organes  geni- 
taux  ont  a  cet  egard  un  r6le  d'eliminalion.  »  A  la  mauvaise  elabora- 
tion des  produits  de  desassimilation  par  un  organisme  imparfait,  a 
rimperfection  des  echanges  causee  par  l'elroitesse  des  arteres,  a  ces 
processus  generaux  d'auto-intoxicalion  vient  s'ajouter  un  troisieme 
facteur,  celui-la  tout  particulier,  donnant  au  mal  sa  caracteristique, 
faisant  de  lui  l'apanage  du  sexe  feminin :  l'obstruclion  de  la  voie 
genitale,  qui  ne  conduit  pas  au  dehors  les  principes  nocil's  destines  a 
«  suivre  ce  chemin  »  (1). 

MM.  Elienne  et  J.  Demange  (2)  (de  Nancy)  croient  a  l'auto-intoxi- 
cation  d'origine  ovarienne.  Pour  eux,  la  glande  ovarienne  peu  I  elre 
consideree  comme  une  glande  ayant  une  secretion  externe,  celle  de 
Tovule  ;  comme  une  glande  chargee  d'eliminer  du  sang  menslruel 
l'exces  des  toxines  organiques  form6es  en  excessive  quantile  dans 
Torganisme  feminin  ;  comme  une  glande  pourvue  d'une  secretion 
interne,  peut-etre  devolue  aux  corps  jaunes,  et  jouant  unrole  impor- 
tant dans  la  nutrition  generale.  Le  produit  de  secretion,  l'ovareine, 
presenle,  au  point  de  vue .  clinique,  les  caracleres  d  un  fer- 
ment soluble  et  est  doue  de  proprietes  oxydanles  manifestos  ;  il  est 
Ires  analogue  a  la  spermine  de  Poehl.  D'oii,  lorsqu'il  y  a  insuffisance 
ovarienne  pendant  la  phase  de  developpement,  la  s6cr6tion  de  l'anti- 
toxine  ovarienne  ne  se  faisant  pas,  il  y  aura  auto-intoxicalion  sp£- 
cialc,  vieiation  dela  nutrition  g6nerale,  se  manifeslanl  pardela  chlo- 
rose, de  meme  que  Tinsuffisance  thyro'idienne  se  traduil  par  le 
myxocdeme. 

Dans  cette  hypothese,  comment  expliquer  la  chlorose  des  gargons, 
la  chlorose  menorragique,  la  non-apparition  de  la  chlorose  chez  les 

(1)  CiiAnniN,  La  chlorose  (Gas.  hebdom.  de  miid.  el  de  chir.,  n"  1,  2,janv.  1896). 

(2)  Etienne  cl  Demange,  La  chlorose,  aulo-inloxicalion  d'origine  ovarienne  (Con- 
gres  de  medecinc  interne,  tenu  a  Montpellier,  avril  1898). 
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femmes  qui  onl  subi  la  castration  ?«  Pour  noire  pari,  dit  M.  (iil- 
bert  1 1,  nous  avons,  pendant  plusieurs  anne>,s,  observe  une  femme 
atteinte  de  chlorose  grave  r6cidivante  cL  d'hysterie,  <]ui  se  til  extirper 
les  ovaires-  Ceux-ci  elaient  pcu  alteres  et  d'ailleurs  la  malade  avail 
en  anl6rieurement  un  enfant.  Fait  qui  serait  paradoxal  si  la  llieorie 
ovarienne  6tait  exacte:  apartir  de  Pop^ralion,  l'6tat  an6mique  et  ner- 
veux  s  ameliora  d'une  facon  remarquable.  »  L'opotherapie  ovarienne 
n'a  pasjusqu'ici  donne  les  resullals  qu'on  en  attendait. 

Auto-intoxication  d'origine  thyroidienne.  —  On  a  fait  plus  d'une 
l'ois  de  curicux  rapprochements  entre  lesorganes  de  la  menstruation, 
de  la  lactation  et  le  corps  thyro'ide,  glande  a  secretion  interne  par 
excellence.  Or,  Phypertrophie  du  corps  thyro'ide  est  commune  dans 
la  chlorose  (29  fois  sur  35,  d'apres  M.  Hayem) ;  elle  s'accompagne 
souvent  de  symptomes  basedowiens  plus  ou  moins  accuses. 

Aussi  M.  Capitan  pense-t-il  que  la  chlorose  peut  etre  une  forme 
de  l'intoxication  thyroidienne,  curable  par  Fiodothyrine  (2). 

Pour  M.  Hayem,  il  y  aurait  simple  association  de  deux  maladies 
hybrides,  sceurs  par  Torigine  commune,  la  degenerescence  native. 

Auto-intoxication  d'origine  gastro-intestinale.  —  D'apresM.  Bou- 
chard, la  dilatation  de  I'estomac  realise  une  veritable  diathese  ac- 
quise,  une  disposition  morbide  due  a  un  trouble  de  la  nutrition 
generale.  «  Elle  rend,  dit  il,  l'economie  plus  vulnerable  et  ouvre  la 
porte  aux  maladies  de  decheance  :  la  chlorose  chez  les  jeunes  filles, 
la  phtisie  pulmonaire  sont  amenees  souvent  par  la  dilatation  de  1'es- 
tomac (3).  » 

Hoffmann,  Hamilton  ont  invoque  Tetat  d'adynamie  du  tube  diges- 
tif; Beau,  Mongour,  Rosenbach,  Bruggemann,  de  Dominicis  (4),  la 
dyspepsie;  Meinert,  Remond  et  Boudon,  la  gastroptose  et  le  port  du 
corset ;  Duclos  et  A.  Clark,  la  constipation;  Stockmann,  la  pauvret6 
des  aliments  en  fer ;  Hosselin,  la  richesse  en  fer  des  malieres  fecales  et 
les  deperditions  d'hematine  (extravasats  sanguins).  a  la  surface  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale;  Tschernoff  (de  Kiew),  les  diarrhees  in- 
fantiles  et  les  fermentations  intestinales  qui  aboutissent  au  de-velop- 
pement  et  a  la  resorption  des  produits  toxiques,  veritables  poisons 
<lu  sang. 

Enfin  Fox  et  Andre  ont  voulu,  sans  succes  du  reste,  faire  deriver 
la  chlorose  d'un  trouble  hepatique. 

Que  la  dyspepsie  puisse  favoriser  le  developpement  de  la  chlorose, 
celan'estpas  douteux.  Mais,  en  general,  elle  ne  provoque  par  elle- 
m6me  qu'une  anemic  moderee,  et  une  medication  dirigde  uniquemenl 

(1)  A.  Gilbert,  Rapport  sur  les  causes  essentielles  de  la  chlorose  (Congres  de 
Moscou,  aol"it  1897). 

(2)  Caimtan,  La  chlorose  thyroidienne  [Soc.  de  hiol.,  18  deccmbre  1897).  —  E.  Jeu- 
xain,  La  chlorose  thyroidienne.  Th.  de  Paris,  1896. 

(3)  Ch.  Bouchard,  Lccons  sur  les  auto-intoxications,  1887,  p.  185. 
(i)  De  Dominicis,  Giornale  interna*,  sc.  med.,  30  avril  1898. 
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conlrc  ellc  ne  suffit  pas  a  Faire  disparailre  la  chlorose.  II  faul  la 
considerer  comme  une  cause;  provocatrice  importanle. 

Theorie  infectieuse.  —  D'apres  M.  C16menl  (de  Lyon)  l'augmen- 
Lalion  du  volume  de  la  rale  serait  constante  dans  la  chlorose;  elle 
serait  meme  proporlionnelle  a  la  gravite  de  la  maladie.  Cette  obser- 
vation rapprochee  d'autres  fails  cliniques,  tels  que  la  tievre, 
phlegmatia,  poussccs  inllammatoires  de  la  sereuse  pericardiquer 
epidemies  de  chlorose  dans  des  pensionnats,  lui  paralt  donner  une? 
certaine  vraisemblance  a  l'hypolhese  de  la  nature  infectieuse  de  la 
chlorose.  A  l'appui  de  cette  maniere  de  voir,  M.  Lemoine  (de  Lille] 
rappelle  qu'ila  conslamment  rencontre  dans  le  sang  des  chlorotifpies 
(10  cas),  avanttout  traitement  par  le  fer,  soit  des  streptocoqm ss,  soil 
des  slaphylocoques  blancs,  soit  enfin,  mais  plus  rarement,  des  coli- 
bacilles. 

Theorie  nerveuse.  —  Sydenham  classait  la  chlorose  parmi  les 
hysterics,  Morton  en  faisait  une  «  phtisie  nerveuse  »,  et  depuis,  bien 
des  auteurs  ont  cherche  a  preciser  l'origine  meme  de  la  nevrose: 
systeme  nerveux  ganglionnaire  (Hcefer,  Braxten  Hicks),  systems 
encephalo-ganglionnaire  (Cocchi),  moelle  (Eisenmann),  nneumogas- 
trique  (Jolly),  grand  sympathique  (Copland),  nerfs  splanchniques 
(Putegnat),  nerfs  vaso-moteurs  (Grawitz).  Trousseau  s'exprime  ainsi : 
«  Elle  (la  chlorose)  a  surtout  cela  de  particulier  qu'elle  laisse  une  im- 
pression presque  indelebile,  de  telle  sorte  que,  quand  une  jeune  fille 
a  ete  fortement  chlorotique,  elle  s'en  souvient  presque  toute  sa  vie; 
et  si  vous  interrogez  'avec  soin  des  femmes  deja  arrivees  a  l'age  de 
retour  et  qui  ont  eprouve  a  plusieurs  reprises  les  atteintesde  la  chlo- 
rose, vous  constaterez  chez  elles  Texistence  de  phenomenes  nevro- 
pathiques  qui  ne  les  abandonnent  presque  jamais,  si  variables  qu'ils- 
puissent  etre  dans  leur  forme.  Et  cependant,  depuis  longtemps  le 
sang  a  ete  repare;  la  plelhore  peut  m6me  quelquefois  s'observer. 
Preuve  nouvelle  que  la  chlorose  doit  etre  consideree  comme  une  ma- 
ladie nerveuse  cause  de  l'alteralion  du  sang,  pluldt  que  comme  une 
cachexie  produisant  des  desordres  nerveux.  » 

La  rapidity  etrange  avec  laquelle  s'exerce  quelquefois  l'in- 
tluence  du  systeme  nerveux  en  cas  de  vive  emotion,  est  egalemenl 
invoquee  par  Trousseau  et  par  Botkine  pour  faire  de  la  chlorose  une 
vt'-rilable  nevrose. 

Meinert,  RemondetBoudonpensentque  la  chlorose  estunenevrose- 
due  a  renleroptose;  la  gastroptose  jouerait  un  role  special,  car  ons 
n'observe  pas  de  chlorose  dans  le  prolapsus  de  l'intestin  seul. 

Leprofesseur  Grawitz  (de  Berlin)  est  egalemenl  un  partisan  con- 
vaincu  de  la  nevrose.  D'apres  lui,  la  chlorose  n'est  pas  une  affection) 
pi  imitive'du  >ang;  elle  traduit  l'exislence  d'une  n6vrose  general, 
avec  troubh's  dans  la  fonction  vaso-molrice  et  dans  la  circulation 
liemo-lymphatique,  amenant  une  augmentation  du  plasma  el  une 
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sorte  de  stase  lymphatique.  Lachlorose  apparalt  en  cffel  au  moment 
de  la  puberty  o'est-a-dire  a  uneepoque  particulierement  predisposed 
aux  troubles  nerveux  eL  vaso-molcurs  (1). 

Dans  la  chlorose  les  echanges  aqueux  cnlre  les  Lissus  el  les  vais- 
seaux  ne  se  font  plus  r^gulierement,  parcc  qu'il  y  a  mi  trouble  per- 
sistant dans  la  fonclion  des  nerfs  vaso-moteurs  (2). 

Theorie  anatomique.  —  Pour  Luton  (3),  l'anemie  chlorotique 
pourrait  bicn  n'etrc  qu'une  anemie  hemorragique  dont  la  source 
souvent  meconnuc  exislerait  a  la  surface  interne  dc  la  muqueuse 
gastricjue  ulceree.  Hosslin  (1890)  pense  egalement  qu'elle  est  causae 
par  des  extravasats  sanguins  se  faisant  a  la  surface  de  l'intestin  et 
surlout  de  l'estomac.  Mais  Vulcdre  de  Ceslomac,  Verosion  hemorra- 
gique ne  sont  que  des  causes  occasionnelles  agissant  sur  un  terrain 
predispose;  ou  bien  elles  n'interviennent  qu'a  litre  de  complications. 

Aplasie  genitale.  —  Formulee  par  Rokilansky  (1846),  cette  theorie 
de  la  chlorose  par  aplasie  genitale  a  ete  soutenue,  a  l'exclusion  de 
toute  autre,  par  Frtenkel  (1875).  On  a  vu  le  parti  qu'en  ont  tire  les- 
partisans  de  1'auto-intoxicalion  genilale. 

Aplasie  arlerielle.  —  A  Tinconslance  du  faible  developpement  de- 
l'appareil  genital,  Virchow  opposa  la  Constance  de  1'hypoplasie  vas- 
culaire,  d'ou  deriverait  la  chlorose. 

Theorie  hematique.  —  Depuis  longlemps  cependant,  on  se  preoc- 
cupait  de  l'etatdu  sang.  Willis,  Juncker  avaient  trouvele  sang  d6co- 
lore  et  sereux  (hydremie  de  Becquerel  et  Rodier),  et  Boerhaave  croyait 
que  la  chlorose  en  etait  la  consequence.  La  d6couverte  de  la  dimi- 
nution du  fer  dans  le  sang  par  Prevost  et  Dumas  (1821),  DenysT 
Fcedisch,  de  la  diminution  des  globules  par  Andral  et  Gavarret, 
provoqua  de  nouvelles  recherches  (Duncan,  Ouinquand,  Malassez, 
Laache).  Les  etudes  de  M.  Hayem,  en  demonlrant  V insuffisance  de 
la  valeur  globulaire  en  hemoglobine  et  V imperfection  des  globules 
rouges,  rlueiderent  enfin  le  probleme  tant  de  fois  pose,  tant  de  fois 
resolu  dans  des  sens  differents. 

Cette  imperfection  des  hemalies  se  traduit  par  la  diminution  de 
volume,  revolution  plus  difficile,  la  vulnerability  plus  grande  de  ces 
elements,  peul-elre  par  l'insuffisance  de  rh^moglobinogenese  (4). 

(1)  Voir  p.  S82. 

(2)  GnAwiTz,  Klin,  therap.   Wnchensch.,  1898,  p.  328,  anal,  in  Gaz.  hehdom.r 
n°  37,  1898. 

(3)  Luto.n,  Ulcere  simple  de  l'estomac  (Did.  de  mid.  el  de  chir.  prat.,  t.  XIV,. 
p.  225). 

(4)  D'apris  M.  Riva  (de  Parmc),  la  cause  esscnliclle  de  la  chlorose  inside  dans- 
une  insuffisance  de  la  fonclion  biochimique  des  hematies,  li(5e  a  un  defaut  d'hemo- 
globinc,  I'hypoglobulie  et  la  poikilocytosc  ctant  des  fails  d'ordre  secondairc  cn 
rapport  avec  la  non-integrile  de  la  fonclion  biochimique  des  globules  rouges 

Les  recherches  de  M.  Aporti  ont  monlre  que  chez  les  vertebres  la  cytogenfcsc  et 
rhcmoslobinoscnese  sont  ind(5pcndantes  l'une  dc  l'aulre  :  le  globule  qui  doit 
devenir  hematic  nait  decolorc,  e'est  lui  qui  fab ri que  ultcrieuremcnt  son  hemoglo- 
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Elle  va  parjois  de  pair  avec  l'hypoplasie  des  arteres  el  indique  a  une 
sorLe  d'affaiblissement  de  Loul  le  sysl6me  hemalopoietique  »,  Nonat 
no  disail-il  pas  que  la  pr6disposition  chlorotique  est  liee  a  mi  alfai- 
blissement  des  l'onclions  de  la  sanguification? 

Ainsi  comprise,  Yhijpoplasie  h&matique,  pour  employer  l'heureuse 
expression  de  M.  Gilbert,  est  un  elTet  de  la  decheance  organique.  11 
fa ul  chercher  son  origine  dans  lcs  profondeurs  le  I'hereditg  Voyt 
p.  8G2).  Rien  ne  prouve  cependanl  que  des  affections  graves  de  l'en- 
fance  ne  puissent  aboutir  au  m6mc  resultat. 

L'enfant,  frappe  de  cetle  tare  organique,  se  dereloppera  plus  ou 
moins  bien,  jusqu'au  jour  ou  il  y  aura  «  disproportion  entreles  forces 
de  developpemenl  el  T6nergie  des  moyens  reparaleurs  ( ..  See  1  ». 
Alors  la  chlorose  apparaitra,  de  preference  a  l'epoquc  de  ['apparition 
des  pertes  menstruelles. 

Au  besoin,  d'autres  causes  viendront  contribuer  au  resultat  qu'on 
peut  prevoir.  La  dyspepsie  menagante  a  cet  age,  les  trouble-  ner- 
veux,  les  mauvaises  conditions  hygieniques,  le  surmenage  physique, 
la  necessity  d'acheter  le  droit  a  la  vie  par  un  labeur  continu,  ou 
encore  une  hemorragie  grave,  une  maladie  aigue,  triompheront  d'un 
organisme  qui,  bien  qu'affaibli  des  le  depart,  a  lutte  jusqu'au  bout. 

La  theorie  hemalique,  qui  remonte  a  Ashwell  (2)  et  que  les  acqui- 
sitions recentes  n'ont  fait  que  confirmer,  est  done  loin  d'etre  exclu- 
sive. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  la  chlorose  simple  ne  presente 
pas  en  general  de  difficulte.  Souvent  il  se  fait  a  premiere  vue,  a 
distance  pour  ainsi  dire.  Pour  etre  bien  fonde,  il  doit  reposer  sur  tout 
un  ensemble  de  symptdmes,  de  caracteres  hematiques,  de  donnees 
eliologiques,  en  un  mot,  de  signes  d'inegale  valeur. 

Parmi  les  symptdmes,  il  faut  mettre  au  premier  rang  le  facics. 
cette  teinte  a  la  fois  pale  et  verte  de  cire  vieille,  d'un  aspect  saisis- 
sant;  mais  elle  peut  manquer,  etre  peu  accusee;  elle  n'esl  pas  enfin 
caracterislique.  Les  troubles  nerveux,  malgre  l'imporlance  de  la 
n6vralgie  intercoslale  et  sus-orbitaire,  les  troubles  digestifs,  les 
cedemes  fugaces  et  61asliques  laissent  encore  plus  d'incertitude  dans 
Tesprit.  Les  irregularites  menstruelles,  l'am6norr6e  sont  des  signes 
plus  interessanls  a  relever,  mais  ne  peuvent  suffire  b  6clairer  a  eux 

bine  en  s'emparant  du  fer  que  contienl  l'organisme.  Or,  les  globules  sanguins  des 
chlorotiques  semblent  avoir  une  aptitude  moins  grande  que  ceux  des  autres  indi- 
vidus  a  fabriquer  de  I'h^moglobine,  e'est-a-dire  a  se  transformer  en  hematies  et  A 
remplir  ensuite  leur  fonction  hemog-lobinog'fcne. 

Si  Ton  admet  que  la  cblorosc  reconnait  une  cause  premiere  de  nature  morpho- 
logique,  il  est  facile  de  comprendre  riiercidite  de  cette  maladie,  scs  rdcidives,  son 
apparition  a  l'epoque  de  la  puberte,  etc. 

(1)  G.  See,  Du  sang-  et  des  andmies.  Paris,  I860. 

(2)  Asiiweix,  Memoire  sur  la  chlorose  et  ses  complications  (anal,  in  Gaz.  med., 
1838,  p.  341). 
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seuls  le  diagnostic.  Parmi  les  signes  cardio-vasculaires,  les  uns, 
comrae  les  souffles  cardiaques  dits  anemiques,  onL  d'autant  moins  de 
valour  que  certains  auteurs  les  regardent  raeme  comme  dbrigine 
cardio-pulmonaire  (Potain);  les  autres  souffles  vasculaircs  sont  lel- 
lement  constants  qu'on  a  voulu  faire  du  souffle  continu  avec  renfor- 
cement  de  la  jugulaire  une  condition  sine  qua  non  de  la  chlorose. 
Trousseau  s'en  sert  comme  d'un  moyen  de  diagnostic  diflerentiel 
entre  la  vraie  chlorose,  oil  il  est  de  regie,  et  la  pseudo-chlorose 
tuberculeuse  ou  syphilitique,  oil  il  fait  defaut.  On  constate  en  effel 
son  absence  dans  les  anebiies  recenlos  et  dans  les  anemies  chro- 
niques  symptomatiques  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis,  du  cancer, 
deflections  organiques  diverses.  M.  Hayem  l'a  ccpendant  observe 
dans  certaines  anemies  chroniques,  comme  par  exemple  dans 
l'anemie  liee  a  l'ulcere  de  l'estomac.  II  ne  faut  done  pas  exagerer 
son  importance. 

La  sponlaneite  apparente  ou  mieux  l'insuffisance  des  causes  occa- 
sionnelles,  l'absence  de  toute  perte  sanguine  ou  de  toute  affection  orga- 
nique  capable  d'expliquer  un  pareil  etat  anemique,  les  mauvaises  con- 
ditions hygieniques,  Fepoque  de  lapuberte  alaquelle  elle  apparait  de 
preference,  sont  autant  de  circonstances  favorables  a  l'hypothese 
de  chlorose. 

Enfin  les  caracteres  hemaliques,  l'aglobulie  plus  ou  moins  accusee, 
le  grand  nombre  d'elements  jeunes  et  d'hematoblastes,  l'abaisse- 
ment  considerable  de  la  richesse  des  hematies  en  hemoglobine, 
e'est-a-dire  de  la  valeur  globulaire,  caracteristique  de  cette  ane- 
mie  de  destruction,  permettent  d'affirmer  un  diagnostic  hesitant.  Ce 
syndrome  hematologique  n'a  cependant  pas  une  valeur  absolue.  On 
peut  le  r6aliser  experimentalement  a  l'aide  de  petites  saignees  r6pe- 
tees,  le  retrouver  dans  l'anemie  saturnine  et  exceptionnellement  dans 
quelques  anemies  chroniques. 

En  pratique,  deux  cas  se  presentent. 

Ou  bien  l'anemie  est  le  symptome  capital  qui  attire  toute  l'atten- 
tion.  La  question  est  alors  de  savoir  si  l'anemie  est  primitive  ou 
secondaire,  s'il  s'agit  d'une  chlorose,  d'une  anemie  symptomatique, 
d'une  chloro-anemie. 

Ou  bien  ce  sont  d'autres  symptomes  qui  occupent  le  premier  plan, 
l'anemie  restant  legere,  en  apparence  tout  au  moins.  On  croit  k  une 
H  vspepsic,  a  une  nevrose,  a  une  cardiopathie,  etc.,  alors  que  la  chlo- 
rose est  seulc  en  jeu. 

Le  diagnostic  de  chlorose  ou  de  chloro-anemie  une  ibis  pose,  il 
convicnl  de  le  completer  en  precisant  le  degr6  de  l'anemie,  en  s'as- 
-nrant  qu'aucune  complication  n'entrave  la  marche  vers  la  gue- 
rison. 

Parmi  les  anriuics  symptomatiques,  il  en  est  qui  simulent  la  chlo- 
rose jusqu'a  un  certain  point  :  d'ou  le  nom  de  pxeudo-chloroses 
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qu'on  a  attribud  a  quelques-unes  d'entre  elles,  specialemenl  a  la 
tuberculose  cl  a  la  syphilis.  En  realile,  on  commel  souvenl  une  erreur 
d'interpretatipn  :  luberculose  el  chlorose,  syphilis et  chlorose  marchenl 
trop  souvenl  de  pair  pour  qu'on  n'ait  point  Tail  la  confusion  et  pom 
qu'on  n  ail  pas  pris  parfois  pour  <les  pseudo-chloroses  de  vraies 
chloro-aneniics  tubcrculeuses  ou  syphilitiques  fVoy.  p.  894  . 

Ouoi  qu'il  en  soil,  Yanemie  symptomalique  d'une  tuberculose  au 
dibui,  pseudo-chlorose  tuberculeuse,  ne  se  Iraduit  pas  en  general  par 
la  teinte  pAlc  et  verdatre  de  la  chlorose.  Le  souffle  musical  de  la 
jugulaire  et  le  fremissemenl  font  defaut  (Trousseau)  ou  sont  tout  au 
moins  peu  accuses.  La  valeur  globulaire  reste  elevee;  la  leucocy- 
tose,  nulle  dans  la  chlorose,  croit  en  proportion  de  la  phlegmasie 
pulmonaire  et  de  l'imporlance  des  foyers  tuberculeux.  Le  reticulum 
fibrineux  s'accuse  egalement.  L'amaigrissemenl  est  plus  rapide  et 
plus  considerable,  le  degout  des  aliments,  les  troubles  digestifs  plus 
marques,  les  sueurs  accompagnant  de  petites  poussees  febriles  appa- 
raissent ;  enfin  la  rudesse  respiratoire  du  sommet,  le  retenlissement 
de  la  voix  et  de  la  loux,  permettent  de  soupconner  la  tuberculoseT 
que  confirmeront  bientot  les  craquemenls  sees  et  sinon  la  submatite, 
au  moins  la  tonalite  plus  elevee  du  son  a  la  percussion  et  la  moindre 
elasticity  sous  le  doigt.  A  cette  periode,  Tabsence  de  bacilles  dans  les 
crachats  est  trop  frequente  pour  permettre  d'ecarter  1'hypoLhese 
d'une  tuberculose,  et  d'ailleurs  les  malades  ne  crachent  guere.  On 
pourra  utiliser  les  signes  indiques  par  M.  Papillon,  signes  tires  de 
1'habitus  exterieur,  de  la  capacite  respiratoire,  du  pouls  et  de  la 
pression  arterielle.  La  presence  de  cicatrices  de  scrofule,  d'adeno- 
palhie  ganglionnaire ,  ne  pent  que  faire  pencher  la  balance  en 
faveur  d'une  tuberculose  ancienne. 

Ilexisteunechloro-anemiesyphililique  (V.p.895)  comme  unechloro- 
anemie  tuberculeuse.  Mais  la  n'est  pas  la  question.  Vanemie  syphili- 
tique,  la  pseudo-chlorose  syphilitique,  au  sens  precis  du  mot,  ne  pro- 
voque  qu'une  aglobulie  legere  ou  moyenne,  el  n'altere  pas  sensible- 
ment  la  valeur  globulaire.  Ce  caractere  doit  donner  l'eveil  et  faire 
rechercher  une  cause  a  cette  an^mie  symptomalique.  Parfois  un  symp- 
tome,  banal  en  apparence,  chez  une  anemique,  viendra  par  un  de  ses 
caracteres  reveler  la  nature  de  la  maladie.  Chez  une  femme,  enlive 
avec  une  anemie  profonde,  Trousseau  avail  employe  avec  un  par- 
fail  insucces  tous  les  moyens  de  traitemenl.  «  Cependant,  dit  Trous- 
seau, il  elait  survenu  une  m-vralgie  lemporo-faciale  qui  ne  devait 
pas  inVtonner  chez  une  personne  si  profond^menl  anemique ;  mais 
cette  nevralgie  avail  cela  de  particulicr,  quelle  revenait  chaque  soir, 
s'accroissait  dans  la  premiere  partie  de  la  nuil,  pour  finir  au  point 
du  jour.  Cc  rctour  nocturne  me  mil  en  defiance,  je  craignis  une 
syphilis  conslitutionnelle,  et,  malgre  les  plus  formelles  denegations, 
je  ne  fus  pas  convaincu.  A  quelque  temps  de  la,  une  exoslose  Ires 
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(1  ou lou reuse  se  manifests  sur  la  crcte  du  libia.  Cette  fois  je  ne  tins 
plus  compte  ties  den6galions  de  la  maladc.  Je  donnai  la  liqueur  de 
Van  Swieten,  et  vous  avez  pu  voir  avec  quelle  rapidil6  s'esl 
ivlablie  la  sante  si  gravemenl  compromise  de  celte  femme.  Vous 
avez  vu  son  teiut  refleurir,  en  quelque  sorte,  sous  rinfluence  du 
mercure,  medicament  qui  allere  si  profondement  la  erase  du  sang 
lorsqu'il  est  donne  a  des  personnes  bien  portantes.  » 

Est-il  besoin  de  rappeler  que  Vanemie paludeenne  peut,  elle  aussi, 
s'associera  la  chlorose  et  que,  lorsqu'elle  estseule,  elle  se  differencie 
de  l'anemie  chlorotique  par  la  teinte  bistree,  jaune  terreuse  de  la 
peau  (anemie  coloree),  par  la  tumefaction  de  la  rate  et  du  foie, 
par  les  acces  febriles  anterieurs,  etc.  • 

L'origine  meme  de  Vanemie  hemorragique  suffit  a  la  earacteriser. 
Au  moment  de  la  reparation  sanguine,  l'examen  hematologique  rap- 
pelle  celui  de  la  chlorose  par  le  nombre  eleve  des  hematoblastes  et 
des  globules  jeunes,  par  la  diminution  de  la  valeur  globulaire,  qui 
toutefois  ne  tombe  pas  aussi  bas  que  dans  l'anemie  spontanee. 

Certaines  anemies  aigues  (infection  uterine)  peuvent  donner  le 
change  et  faire  croire  a  une  chlorose  a  debut  subit.  En  pareil  cas,  on 
trouvera  toujours  un  etat  organopathique,  qui  se  trahira  par  des 
douleurs  localisees,  de  la  fievre,  un  sang  plus  ou  moins  phlegmasique. 
Mais  la  chlorose  peut  s'accompagner  de  metrite,  de  vaginite,  d'une 
maladie  infectieuse,  etc.,et  la  leucocytose  n'est  plus  un  argument  a 
invoquer  ni  pour  ni  contre.  II  faut  alors  suivre  la  marche  de  la 
reparation  sanguine.  Deja  le  faible  abaissement  de  la  valeur  globu- 
laire avait  pu  mettre  sur  la  bonne  voie  ;  la  rapidite  avec  laquelle  le 
sang  se  repare  est  un  caractere  evolutif  de  premier  ordre,  qui  doit 
faire  cesser  toute  hesitation  en  faveur  de  l'anemie  aigue.  On  congoit 
Timportance  d'un  tel  signe,  permettant  d'affirmer  l'existence  d'une 
maladie  aigue  la  ou  on  aurait  suppose  une  maladie  chronique.  Dans 
un  cas  d'anemie  aigue,  consecutive  a  une  infection  uterine  chez 
une  jeune  fille,  M.  Hayem  a  constate  les  chiffres  suivants  (1)  : 

3  decembre   N  =  1  150  000    R  =    985  000  G=0,69 

6  decembre   N  =  2  578  000    R  =-1  198  000    G  =  0,77 

24  decembre   N  =  4  231  000    R  =  3  420  000    G  =  0,80 

Bien  que  le  type  de  Vanemie  saturnine  soit  «  remarquablement 
semblable  a  celui  de  l'anemie  chlorotique  »  (Hayem),  la  confusion 
n'est  possible  que  lorsque  rien  dans  la  profession,  lamaniere  de  vivrer 
ne  peut  faire  soupgonner  l'intoxication.  Plus  d'une  fois  celle-ci  a  ete 
produito  par  des  fards,  cosmetiques,  etc., plus  d'une  fois  elleestreslre 
ignorec  jusqu'a  l'apparition  de  coliques  violcntes  et  meme  de  la 
paralysic.  On  cherchera  done  le  lisere  gingival  et  on  s'assurera  si 
la  malade  n'a  pas  ete  soumise,  mfime  a  son  insu,  a  quelque  cause. 


(1)  G.  Hayem,  Cliniquc  medicale  de  l'liopilal  Saiiit-Antoine. 
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d'intoxicalion  saturnine.  Celte  anemic  saturnine  peut  se  developper 
sur  im  fond  chlorotique  et  provoquer  I'apparition  d'une  chloro* 
anemie  saturnine,  caracterisec  par  les  signes  precedents  auxquels 
s'adjoignent  tous  les  symptdmes  de  la  -d  ie  chlorotique. 

On  peut  en  dire  aulant  de  l'an6mie  chronique  due  a  V intoxication 
oxy-carbonee,  de  l'anemie  chronique  des  repasseuses,  des  cuisini6res, 
<[iii  bien  souvent  s'allie  a  la  chlorose.  II  n'est  pas  toujours  facile  de 
faire  la  part  de  l'anemie  spontanee  et  de  l'anemie  toxique. 

La  predominance  des  globules  petits  et  nains  et  la  faiblc  valeur 
globulaire,  qu'on  peut  observer  dans  Vanemie  cance'reuse,  ne  suffi- 
sent  pas  a  faire  naitre  une  hesitation  entrc  elle  et  l'anemie  chloro- 
tique. A  l'age  de  la  puberte  lc  cancer  est  exceplionnel. 

L'hesitation  n'aurait  done  de  raison  d'etre  qu'en  presence  d  un 
oas  de  chlorose  tardive,  de  chlorose  de  la  menopause.  A  cet  age, 
l'anemie  symptomatique  est  bien  plus  frequenle  que  l'anemie  essen- 
tielle,  et  ce  n'est  qu'en  derniere  analyse  que  celle-ci  doit  (Hreadmise. 
Des  lors,  la  recherche  se  limite  a  la  lesion  organique  (teinle  jaune 
paille,  adenopathie,  amaigrissement  et  perte  des  forces,  etc.).  L'explo- 
ration  gastrique  sous  toutes  ses  formes  permet  quelquefois  de  decou- 
vrir  un  cancer  latent  de  l'estomac.  Enfin  la  leucocytose  (15.000,  17.000 
•et  davantage)  est  en  faveur  d'un  neoplasme. 

II  ne  peut  etre  question  (l'anemie  pernicieuse  progressive  qu'en  pre- 
sence d'une  aglobulie  intense  ou  extreme.  Or,  tout  exceplionnel  que 
celasoit,  la  chlorose  peut  realiser  une  anemie  du  quatriemedegre  avec 
presque  tous  ses  caracteres  hematiques  (Voy.  p.  884).  Dans  le  cas 
rapporte  par  M.  Hayem,  la  valeur  globulaire  ne  depassait  pas  0,85, 
le  caillot  etait  retractile  et  les  amas  hematoblastiques  elaient 
-encore  considerables.  Get  examen  permet  de  porter  un  pronostic 
favorable;  on  en  voit  done  tout  l'interet.  On  tiendrale  plus  grand  compte 
des  donnees  etiologiques  et  de  revolution.  L'anemie  pernicieuse 
progressive  peut  fort  bien  etre  symptomatique  el  apparaitre  chez 
nne  ancienne  chlorotique. 

Les  anemies  graves  symptomaliques  (misere,  privations,  diar- 
rhea, etc.),  verilables  anemies  pernicieuses  a  l'etatd'ebauche,  ne  sont 
pas  rares. 

II  faut  encore  citer  les  anemies  symplomaliques  de  parasiles 
inieslinaux,  botriocephalus  latus,  ankylostome  duodenal  (chlorose 
des  tropiques,  anemie  des  mineurs,  des  briquetiers  ).  Les  conditions 
etiologiques,  l'elat  endemique  d'anemies  graves  doivent  faire  soup- 
Conner  leur  origine  parasitaire,  que  confirmera  la  constalalion  dans 
les  selles  d'eeufs  a  caracteres  speciaux  (Voy.  p.  040). 

Vanemie  leiicemique,  qu'on  n'observe  guere  avanf  que  la  lesion 
organopathique  soit  drja  manifeste,  se  reconnattra  a  I'hyperm^galie 
de  la  rate,du  foie,  des  ganglions,  quelquefois  m6me  avant  la  recherche 
de  la  leucocylemie. 
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En  presence  d'une  tumefaction  ganglionnaire  d'une  certaine  im- 
portance, le  diagnostic  de  chlorose  simple  ne  peut  fitre  accepts.  I] 
s'agil  tout  an  moins  alors  d'une  chloro-anemie  tuberculeuse  ou  d'une 
an&naie  symptomatique  de  la  Luberculose,  dc  la  syphilis,  d'un  neo- 
plasme,de  I'adenie.  Celle-ci  est  caraclerisee  par  l'envahissement  pro- 
gressif  et  rapide  des  ganglions,  veritable  explosion  de  tumeurs  gan- 
glionnaires  en  differentes  parties  du  corps.  Les  caracteres  hematiques 
sont  differents  do  cenx  do  la  chlorose  (Voy.  p.  957). 

On  ne  pent  confondre  la  chlorose  avec  Yhemophilie  et  le  purpura 
hemorragique,  qui  tous  deux  entrainent  une  an^mie  hemorragique. 
Le  sang  se  coagule  lentcment  dans  la  premiere  airection  et  le  caillot 
n'est  pas  retractile  dans  la  seconde. 

Yoila  des  diagnostics  differentiels  qu'on  peut  avoir  a  disculer  dans 
des  cas  particuliers,  mais  dans  la  majorile  des  cas  la  chlorose, 
comme  le  dit  M.  Hayem,  ne  peutefre  confondue  qu'avec  lesanemies 
symptomatiques  de  la  dyspepsieou  dela  tuberculose. 

La  dyspepsie  chronique,  quoi  qu'en  dise  Beau,  n'est  pas,  a  pro- 
prement  parler,  une  cause  puissante  d'anemie.  A  part  le  cas  d'ulcere 
stomacal  hemorragique,  l'aglobulie  ne  depasseguere  le  2e  degre,  les 
alterations  globulaires  sonl  nulles  ou  a  peine  sensibles,  les  bruits  du 
cceur  restent  normaux  et  les  vaisseaux  du  cceur  ne  font  entendre  que 
des  murmures  faibles  ou  musicaux  (Hayem). 

II  n'est  pas  douteux  cependant  que  les  troubles  dyspepliques  pro- 
longes  exercent  une  grande  influence  sur  le  developpement  de  l'ane- 
mie  pernicieuse  progressive  (Voy.  p.  919). 

Faut-il  rappeler  que  Yanemie  cardiaque  symptomatique  est  parfois 
assez  intense  et  que  M.  Hayem  a  signale  des  lesions  globulaires  dans 
les  affections  aortiques  (surtout  retrecissement  de  Taorte),  que  les 
palpitations  et  les  souffles  cardiaques  sont  les  symptomes  les  plus 
communs  de  la  chlorose,  que  les  souffles  chlorotiques  peuvenl  simu- 
ler  un  retrecissement  aorlique  ou  pulmonaire,  une  insuffisance  mitrale 
ou  tricuspidienne.  En  general,  rien  n'est  plus  simple,  les  souffles  di'ts 
auemiques  elant  des  souffles  exlra-cardiaques  ou  cardio-pulmonaires 
(  Potain).  L'auscultation  est  seulement  un  peu  plus  delicate,  quand 
la  chlorose  apparait  chez  une  ancieuue  rhumatisante  atteinte  d'insuf- 
fisance  mitrale  organique.  Les  signes  chlorotiques  (souffle  dans  les 
vaisseaux  du  cou,  etc.)  seront  recherches  avec  soin  :  ils  manquent, 
bien  entendu,  dans  l'an^mie  cardiaque  exempte  de  toute  alliance 
avec  la  chlorose. 

On  a  quelquefois  confondu  la  chlorose  des  gargons  avec 
l  affection  designee  par  G.  S6e  sous  le  nom  d' hypertrophic  cardiaque 
de  croissance.  En  reality  est-ce  bien  une  affection?  Pour  MM.  IN. lain 
el  Vaquez,  il  n'existe  pas  d'hyperlrophic  r6elle  el  persistante  qu'on 
puisse  attribuer  a  la  croissance  m6me.  Les  signes  a  I'aide  destpirls 
011  croil  recounaltre  l'hypertrophie  (battements  exage>6s,  souffle 
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de  la  poinlc,  lachycardie,  irregularis  du  pouls)  ne  temoignent  en 
aucune  fagon  d'Une  hypertrophic.  La  percussion  demontre  qu'elle 
n'existepas  dansles  cas  oil  on  pourrait  la  ratlachcr  aux  phenomenes 
de  croissance.  Tous  les  auLres  signes,  palpitations,  essoufllemenls, 
cephalee,  ont  le  plus  souvent  leur  origine en  des perturbations  primi- 
tives d'autres  organes,  ou  bien  se  rattachent  au  surmenage,  a  la 
neurasthenic,  el,  ajouterons-nous,  quelquefois  a  la  chlorose,  sans 
que  l'hypertrophie  cardiaque  y  contribue  en  quoi  que  ce  soit. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  la  chlorose  comprend  trois  or- 
dres  de  moyens  remplissant  chacun  dans  unc  egale  mesure  une  indi- 
cation importanle  :  1°  le  repos  ;  2°  le  regime  et  le  traitement  gasl  rique ; 
3°  le  fer  sous  une  forme  convenable.  II peut  encore  6tre  eludir  d'apres 
cette  classification  plus  large  :  1°  le  repos  et  les  agents  physiques 
(aerotherapie,  cure  de  montagnes,  hydrotherapie)  ;  2°  le  regime  et  le 
traitement  gastrique  ;  3°  le  fer  et  les  autres  agents  medicamenteux, 
l'opotherapie  (1). 

Repos  et  agents  physiques.  —  I.  Le  repos  au  lit,  suffisainment 
prolonge,  est  de  la  plus  haute  importance.  Pour  M.  Hayem,  qui  est 
le  premier  a  I'avoir  reccommande  (1881),  le  repos  au  lit  est  indis- 
pensable dans  les  cas  intenses,  remarquablement  favorable  dans  les 
cas  de  moyenne  intensite,  utile  meme  dans  les  cas  legers.  Cette 
opinion  est  aujourd'hui  partagee  par  Nothnagel,  von  Ziemssen, 
Edlefsen,  et  par  tous  ceux  qui  ont  ete  temoins  de  ses  excellents  elfets. 
II  remplit,  en  effet,  plusieurs  buts  :  a)  il  s'oppose  a  la  diminution  trop 
active  des  globules  ;  les  urines  sont  moins  color6es  et  moins  chargees 
en  urobiline;  b)  il  fait  tomber  l'excitabilite  nerveuse  et  disparaitre 
la  fatigue;  il  regularise  le  mouvement  nutritif,  ramene  le  som- 
meil  ou  le  rend  plus  reparateur;  c)  il  a  Tavantage  de  supprimer  le 
corset. 

La  duree  du  repos  en  general,  car  il  n'y  a  pas  de  regie  absolue, 
peut  etre  fixee  aim  mois,  cinq  semaines,  dans  les  cas  legers  et  moyens. 
Encore  convient-il  de  ne  pas  le  cesser  brusquement.  On  permettra 
done  aux  maladesde  se  lever  d'abord  une  heure,  puis  deux  heures,  et 
ainsi  de  suite,  en  augmentant  chaque  jour. 

Le  repos  doit  6tre  egalement  un  repos  intellecluel  et  moral.  On 
congoit  l'importance  de  cette  recommandation  dans  les  cas  oil  le 
surmenage  intellectuel  et  les  preoccupations  morales  n'ont  pas  et6 
6lrangeres  au  developpement  de  la  chlorose.  Lorsque  cette  maladie 

(1)  Consulter  :  Hayem,  Remarques  sur  le  traitement  dc  la  chlorose,  a  propos  de 
la  recente  discussion  sur  remploi  thdrapeutique  du  fer,  au  treizieme  congres  allc- 
mand  de  midecine  interne  {XIII0  Congrds  de  medecine  interne,  tenu  a  Munich). 
—  Notes  et  lecons  sur  la  question  des  ferrugineux.  Indications  bibliographiqucs 
{Bull.  delaSoc.  mid.  des  hdp.,  1895,  p.  337).  —  Cliniquc  modicale  de  l'hopilal  Saint- 
Antoine.  —  Discussion  a  la  Societo  dc  therapeutique,  10  fevrierl897).  —  J.  Emason, 
Les  traitements  de  la  chlorose.  Th.  Paris,  1898. 
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s'accompagne  de  ph6nomenes  hyst6riques,  on  s'efforcera  de  modifier 
Petal  psychique,  de  pr6f6rence  par  la  suggestion  a  l'dtatde  vcillc. 

II.  AERATION,  CUBE  DE  MONTAGNE,  A.EROTHERAPIE,  CI  RE  MARINE.  —  11 

icaporte  que  les  malades  vivent  dans  tin  air  pur  eL  fr6quemmenl 
renouvele,  eonf  ormement  a  la  methodc  recommand6e  pour  les  tuber - 
culeux.  On  s'efforcera  de  realiser  chez  soi,  a  la  ville,  ou  de  pr6f6rence 
a  la  campagne,  quelques-uns  des  avanlages  du  sanatorium. 

Lc  sejour  d  la  campagne  est  recommande  a  juste  litre  et  pour 
bien  des  raisons. 

Quant  a  la  medication  marine,  si  souvent  prescrite,  elle  est  rare- 
ment  utile.  Elle  peut  ne  pas  nuire  quand  les  malades  vont  simple- 
ment  se  reposer  au  bord  de  la  mer,  et  manifestenl  des  signes  de  de- 
pression momentanee  ;  elle  aggrave  l'anemie,  dans  lecas  contraire,  en 
exagerant  l'excitabilite  nerveuse,  surtout  lorsqu'on  fait  intervenir  les 
bains  de  mer  (Hayem). 

Bien  que  les  effets  de  raltitude  sur  les  globules  rouges,  c'est-a-dire 
1'hyperglobulie,  ne  se  maintiennent  pas  apresle  retour  dans  la  plaine, 
le  climat  de  monlagne  est  favorable  lorsqu'on  se  borne  a  choisir  une 
altitude  moyenne,  ne  depassant  pas  1000  metres.  Pour  M.  Hayem,  le 
sejour  de  Saint-Morilz  (Haute-Engadine,  1.855  metres)  n'est  pas 
recommandable  dans  les  cas  d'anemie  moyenne  ou  peu  accentuee.  II 
lui  parait  plus  approprie"  au  traitement  de  la  chloro-anemie  dyspep- 
tique  avec  phenomenes  neurastheniques. 

En  somme,  le  changement  de  climat  n'est  indispensable,  que 
lorsque  ce  climat  est  reellement  malsain  et  qu'il  a  pu  contribuer  par 
lui-me\me  au  developpement  de  l'anemie  chlorotique. 

Les  inhalations  d'oxygene  peuvent  rendre  d'utiles  services  dans  la 
forme  dyspeptique  en  reveillant  l'appetit  et  en  caiman  1  les  vomisse- 
ments.  Mais  si  elles  augmentent  le  nombre  des  globules  rouges,  elles 
n'elevent  pas  la  valeur  globulaire  en  hemoglobine! 

L'air  comprime  ne  peut  en  aucun  cas  produireles  m§mes  effets  que 
le  fer,  lorsque  la  lesion  hemalopoictique  est  prononc6e  (Hayem). 

Les  frictions  legeres  a  l'alcool  sont  d'ordinaire  bien  supporters, 
tandis  que  les  frictions  6nergiques  sont  toujours  mal  tolenVs  a  cause 
de  la  fatigue  et  des  douleurs  musculaires  qu'elles  determiner)  I.  Quand 
on  aura  obtenu  un  mieux  sensible  par  le  repos,  ou  quand  on  aura 
affaire  a  unean6mie  du  second  degr6,  on  pourra  remplacer  les  fric- 
tions I6geres  a  l'alcool  par  le  drop  mouille.  L'hydrolherapie  sous 
forme  de  douches  en  jet  brise  ou  en  pluie  ne  sera  prescrite  que  lors- 
que  lY-tat  du  sang  aura  etr  s6rieusement  ameliore  par  l'usage  d'une 
bonne  preparation  ferrugineuse.  Elle  n'est  indiquee  que  vers  la  Un 
du  traitement. 

R6cemment  M.  Rosin  (de  Berlin)  a  recommande  les  bains  chauds 
a  32°,  d'une  dur^e  de  vingt  minutes  environ,  rep6t<§s  trois  fois  par 
semaine,  et  suivis  chaque  fois  d'une  affusion  froide,  dans  les  cas  de 
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chlorose  accompagn6e  de  douleurs  tlioraciques.  II  esl  preferable  de 
les  lvscrvcr  pour  les  cas  de  chlorose  tnoyenne  m  voie  d 'amelioration. 
On^peut  en  dire  autant  des  bains  d'eaux  tnin6rales  charg6es  d'acide 
carbonique  ot  a  la  temperature  de  .'H-. $5°.  Ces  bains  d'eaux  mine- 
rales,  <|iii  ont  6te  pr6conis6s  on  Allemagne,  peuvent  avoir  des  incon- 
v6nients  plus  s^rieux  que  les  bains  chauds  dans  les  cas  grav<  s.  Enfin 
on  a  pr6tendu  que  les  bains  de  boue  pouvaienl  eombattre  la  constir 
palion  avec  avanlage. 

Regime  et  traitement  gastrique.  —  II  est  d'autant  plus  n£ces- 
saire  cl'inslituer  un  regime  alimenlaire  et  de  surveillcr  l'elat  gastrique, 
qu'une  bonne  alimentation  est  indispensable  a  la  reconslitution  du 
sang  et  de  l'organisme,  que  lc  fer  a  par  lui-meme  une  tendance  a 
exagerer  la  dyspepsie,  qirenfin  la  gastropathie  predispose  aux  reci- 
dives  (Hayem).  Aussi  ne  peut-on  partager  l'opinion  de  von  Ziemmsr 
sen,  Baiimler,  qui  administrent  d'emblee  les  ferrugineuxsans  vouloir 
perdre  du  temps  a  soigner  l'estomac. 

Au  point  de  vue  pratique,  M.  Hayem  range  les  cas  en  deux  grou- 
pes  et  decrit  ainsi  la  ligne  de  conduite  a  suivre  (1) : 

Premier  groupe,  comprenant  les  nombreux  cas  d'hyperpepsie  de 
moyenne  intensity  (sans  grands  troubles  dyspeptiques),  avec  degre 
leger  ou  moyen  de  dilatation,  avec  ou  sans  gene  mecanique  par  com- 
pression de  la  taille  :  au  debut,  lait,  soupes  au  lait,  viande  crue ; 
quinze  jours  a  trois  semaines  plus  tard,  ceufs  mollets,  poissons  a 
chair  blanche,  legumes  verts,  compotes  de  fruits.  Le  pain  ne  sera 
permis  qu'au  bout  de  quatre  a  cinq  semaines.  Ouand  il  existe  des 
douleurs  stomacales,  maillot  humide  au  moins  pendant  la  nuit. 
Apres  quelques  jours  de  repos  et  de  regime,  prescrire  le  fer. 

Deuxieme groupe,  comprenant  20 p.  100  des  cas.  Ici,  Tetatgastropa- 
t  hique  exige  des  soins  speciaux,  variables  suivant  la  categoriea  laquelle 
ona  affaire.  A  la  premiere categorieappartient la  gastriteparenchyma- 
teuse  avec  forte  dilatation.  Le  regime  doit  6tre  plus  severe  et  le  nombre 
des  repas  plus  reduit.  Trois  ou  quatre  prises  d'aliments  suffisent, 
composees  de  lait  et  de  viande  crue.  Le  massage  du  venire,  c'est-a- 
dire  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  est  utile,  surtout  quand  la  dilatation 
est  en  partie  d'origine  mecanique  (compression  par  le  corset).  Excep- 
tionnellement  on  fera  quelques  lavages  de  l'estomac,  s'il  existe  des 
fermentations  assez  prononcees  avec  forte  acidite.  Ce  traitement  sera 
poursuivi  pendant  deux  ou  trois  semaines  avant  l'inslitulion  du 
traitement  specifique  (le  fer),  qui  co'inciclera  avec  la  reprise  d  une 
alimentation  plus  copieuse  et  plus  varied. 

Chez  les  hypopeptiques  par  gastrite  mixte  alrophique  sans  compli- 
cation, qui  rentrent  dans  la  seconde  categoric,  on  pourra  I  aire  suivre 
assez  rapidement  un  regime  moins  severe  d'unc  maniere  pr6coce  : 

i  G  Hayem,  Clinique  mddicale  de  I'hdpital  Saint-Antoine, 
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on  fera  prendre  pendant  quelque  temps  du  kephyr.  Enfin,  on  aura  soin 
de  prescrire  une  certaine  quantite  d'acidc  chlorhydrique,  soit  une  cuil- 
leree  a  bouche  d'une  solution  a  1.  p.  100  dans  un  quart  de  vcrrc  d'eau, 
une  demi-heure  apres  lc  repas  ou  le  fer  est  administre  (1)  (Hayem). 

Sous  l'influence  du  repos  ct  d'un  regime  compos6  de  lait  ou  mieux 
de  kephyr  et  de  viande  crue,  les  hypopepsies  d'origine  medicamen- 
teuse  se  modifient  en  hyperpepsies  et  l'etat  anemique  s'ameliore. 

Fer  et  agents  medicamenteux.  —  Opotherapie.  —  Depuis  Pan- 
liquite,  la  medication  marliale  est  recommandee  dans  le  Iraitement 
des  «  palles  couleurs  ».  Ce  raoyen  tout  empirique  n'a  commence  a  se 
juslifier  scientifiquement  qu'apres  la  decouverte  de  la  presence  du  fer 
dans  le  sang  par  Lemery  et  Menghini,  qu'apres  la  preuve  de  sa  di- 
minution dans  le  sang  des  chlorotiques  par  Fcedisch  (1832).  Les  dosa- 
ges reguliers  de  l'hemoglobine  et  l'etude  de  la  reparation  sanguine 
(Voy.  p.  885)  permettent  de  conclure  que  le  fer,  grace  a  son  r6le  dans 
la  constitution  des  globules  sanguins,  exerce  une  action  speciale 
qu'aucun  medicament,  qu'aucune  preparation  therapeutique  ne  peu- 
vent  suppleer  (Hayem).  Cette  action  se  traduit,  dans  un  sang  ou  les 
hematies  n'ont  plus  leur  evolution  normale,  par  un  retour  plus  ou 
moins  rapide  au  type  physiologique.  Aussi  M.  Hayem  a-l-il  pu  dire  : 
le  fer  esl  le  specifique  de  la  chlorose  (2). 

Le  fer  introduit  dans  l'organisme  par  les  aliments  et  les  boissons, 
par  la  viande  surtout,  n'est  pas  suffisant,  et,  quoiqu'en  dise  Bunge, 
il  faut  recourir  aux  preparations  ferrugineuses  inorganiques. 
Le  choix  de  la  pr6paration  n'est  du  resle  pas  indifferent. 
Trousseau  et  Pidoux  pensaient  que  le  fer  agissait  comme  un 
simple  stimulant.  M.  Hayem,  au  contraire,  a  demontre  qu'il  sert  a  la 
reparation  du  sang,  en  se  fixant  dans  les  hematies.  Effectivement,  en 
administrant,  avec  Regnauld  un  radical  organo-rmHallique,  le  ferro- 
cyanure  de  potassium,  il  a  vu  que  ce  medicament  ne  contribue  en 
rien  a  la  regeneration  des  elements  colores  du  sang  (3). 

Les  medecins  allemands  pr6conisent  les  pilules  de  Blaud  (carbo- 
nate ferreux),  qui,  d'apres  Baiimler,  doivent6tre  administrees  a  fortes 
doses,  et  pendant  un  temps  tres  prolonge  apres  la  disparilion  des 
symptdmes  (4). 

Tel  n'est  pas  l'avis  de  M.  Hayem,  qui  estimc  au  contraire  que  le 
fer  doit  elredonne  kdose  faible  et  pendant  le  moins  de  lemps  possible, 
aussi  longtemps  cependant  que  les  alterations  globulaires  persistent. 

(1)  On  combattra  la  constipation  par  des  lavages  de  l'intestin. 

(2)  II.  v.  IlnssuN,  en  ne  donnant  que  4  a  6  milligrammes  par  jour  a  de  jeunes 
chiens  de  forte  race,  en  voie  de  croissance,  a  vu  ces  animaux  devenir  chloro- 
tiques. Citi  par  M.  G.  Hayem,  Lecons  dc  therapeutique,  medication  de  l'an6mie, 
p.  279. 

(3)  G.  Hayem  et  J.  Regnaui-p,  Etude  clinique  sur  le  ferrocyanure  dc  potassium, 
Bulletin  gdnernl  de  therapeutique,  t.  XCIV,  30  mars  1878. 

(4)  Rapport  ct  discussion  sur  la  medication  fcrrugineusc.  Gongres  de  mcidecine 
interne,  tenu  a  Munich  du  2  au  5  avril  1895. 
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M.  Hayem  conseille  de  s'adresser  &  un  prolosel  quelconque,  facile- 
naent  transformable  dans  le  lube  digestif,  de  pp6f6rence  a  l'oxalate 
de  protoxyde  de  l'er.  Le  chlorure  ferreux,  le  lactate  de  fer,  le  proto- 
iodure  soul,  egalemenl  de  bonnes  pr6parations. 

L'oxalate  de  protoxyde  de  fer  etanl  particulierement  bien  tob'  iV  . 
on  commencera  par  donner  10  centigrammes  avant  ou  pendant  le 
repas  de  midi  et  du  soir ;  apres  liio.it  ou  dix  jours  on  donnera  15  cen- 
tigrammes; on  ne  depassera  pas  20  centigrammes. 

Tel  est  le  traitement  de  choix. 

On  ne  peut  le  comparer  en  aucune  fagon  a  la  cure  par  les  eaux 
minerales  fervugineuses  ( Forges-les-Eaux,  Auteuil-Passy,  Orezza, 
Bussang,  Schwalbach,  Pyrmont,  Spa,  etc.).  Cettecure,  comme  toutes 
les  cures  hydrominerales,  produit  une  modification  de  la  nutrition, 
et  par  suite  une  modification  de  l'etat  apparent  des  chlorotiques ; 
mais  le  b6nefice  qu'on  en  obtient  est  incomplet  et  passager,  papce 
que  la  lesion  du  sang  persiste,  l'eau  minerale  etant  incapable  de 
faire  penelrer,  pendant  la  duree  de  la  cure,  une  dosede  fer  suffisante 
dans  l'organisme  (Hayem). 

Nombre  d'auteurs  ont  vante  les  bons  effets  de  Yarsenic  (Trousseau 
et  Pidoux,  Dujardin-Beaumetz,  Wilks,  de  Renzi,  von  Noorden,  etc. 

M .  A.  Robin  le  recommande  surtout  dans  les  varietes  de  chlorose 
oil  les  echanges  et  les  oxydations  azotees  sont  superieurs  a  la  normale. 
M.  Hayem  ne  le  donne  volontiers  que  dans  la  chlorose  des  gargons. 

On  a  egalement  propose  le  manganese  (1)  (Petrequin)  et  le  cuivre 
(Mendini,  Liegeois). 

Gh.  Eloy  preconise  l'emploi  du  manganese,  quand  on  constate 
1'intolerance  pour  le  fer  et  qu'on  redoute  son  action  excitante  chez 
les  chlorotiques,  avec  erethisme  nerveux  ou  en  imminence  de  tuber- 
culosa 

Trousseau  reprochait  a  la  medication  marliale  de  provoquer  parfois 
une  excitation  trop  vive,  et  craignait  ses  effets  dans  la  pseudo- 
chlorose,  dans  l'an6mie  tuberculeuse.  II  avait  vu  des  hemoptysies 
survenir,  la  phtisie  torpide  prendre  une  marche  galopanle.  «  Je 
n'accuse  pas  le  fer  d'avoir  produit  ces  malheurs,  disait-il;  mais  je 
m'accuse  d'avoir  gueri  l'an6mie,  qui  peut-6tre  6tait  une  condition 
favorable  au  maintien  de  l'affection  tuberculeuse  a  l'etat  latent.  » 

M.  Hayem  reconnait  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le  fer  est  plutot 
nuisible  qu'utile.  Lorsque,  par  contre,  on  a  affaire  a  une  chloro- 
anemie  tuberculeuse,  plus  la  chlorose  est  prononcee  et  predominante, 
mieux  le  fer  est  tolere.  Mais  au  debut  il  est  preferable  de  s'abstenir 
de  preparations  martiales.  On  prescrira  de  preference  les  agents  de 
la  medication  reconstituanle  et  particulierement  l'arsenic,  s'il  est 

(1)  IIannon  (1850)  dik'rivail  Irois  varies  de  chlorose  :  1°  par  diminution  du  fer; 
2°  par  diminution  du  manganese;  3"  par  diminution  de  ces  deux  nietaux  en  mdtne 
temps. 
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1  »u  n  supports.  C'estegalemenl  a  rarsenicqu'on  devra  recourir,  quand 
La  ehlorose  rappelle  par  quelques-uns  de  ses  caracteres  ran6mie 
[•ernicieuse. 

Opolherapie.  —  Divers  observateurs  ont  experimenle  Yopolherapie 
ovarienm  (ovaires  do  brebis  a  letat  frais,  ovarine,  sue  ovarien). 
MM.  Muret,  Spillmann,  Etienne  ont  employ6  l'ovarine  chez  six  chlo- 
roliques  et  disenl  avoir  obtenu  trois  resultats  satisfaisants;  mais  ils 
signalent  des  douleurs  abdominales  vives,  une  cephalee  intense,  une 
augmentation  de  la  temperature.  M.  Fredeli  pretend  en  avoir  obtenu 
de  meilleurs  effets.  MM.  Gilbert  et  E.  Weil  n'ont  observe  que  des 
resultats  assez  peu  favorables. 

David  a  donn6  Yextrait  de  rate  a  plusieurs  chlorotiques,  qui  s'en 
seraient  bien  trouvees.  Mais  ses  observations  ne  sont  appuyees  par 
aucun  examen  du  sang. 

Enfin  Billings  ne  craint  pas  d'avancer  que  «  Yexlrait  de  la  moelle 
des  os  peut  donner  dans  les  cas  ordinaires  de  la  ehlorose  les  memes 
resultats  que  le  fer  ».  Son  observation  n'estrien  moins  que  d6mons- 
trative,  et  on  peut  en  dire  autant  de  celle  de  Dixon  Mann.  Du  reste, 
dans  leur  communication  a  la  Societe  de  biologie,  MM.  Gilbert  et 
Garnier  ont  montre  la  valeurexacte  de  Topotherapie  medullaire  dans 
cette  maladie.  «  II  semble,  disent  MM.  Gilbert  et  Garnier,  que  la 
moelle  des  os  n'ait  aucune  action  sp6cifique  sur  la  reparation  du 
sang  dans  la  ehlorose  ;  les  augmentations  que  nous  avons  constat^es 
et  qui  portent  surtout  sur  le  nombre  des  globules  plutot  que  sur  1'he- 
moglobine,  ont  peu  de  valeur,  si  Ton  tient  compte  de  rinfluence  du 
repos  et  du  regime  hospitalier.  Le  traitement  habituel  par  le  fer 
nous  a,  au  contraire,  donnc  dans  ces  mSmes  cas  des  ameliorations 
toujours  plus  rapides  el  plus  manifesles  (1).  » 

De  la  connaissance  des  donnees  6liologiques  il  est  facile  de  deduire 
le  traitement  prophylactique.  On  peut  en  dire  autant  des  moyens  a 
appliquer  pour  eviter  les  rechutes  et  les  recidives.  On  surveillera  le 
regime,  les  conditions  hygi^niques,  on  evitera  les  fatigues  physiques, 
et  on  reviendra  a  Tusage  du  fer  et  du  repos  a  la  moindre  menace 
d'anemie. 

AINEMIE  PERNICIEUSE  PROGRESSIVE. 
Anemies  extremes  symptomatiques. 

HISTORIQUE.  —  En  1868,  a  Dresde,  et  quatre  ans  plus  lard,  h 
Zurich,  l)iermer  (2)  appelait  l'attenlion  :  «  Sur  une  forme  particu- 

(1)  Gri.DEnT  et  Garnieh,  Dc  l'opolhcrapie  medullaire  dans  la  ehlorose  (Soc.  de 
biologie,  8  avril  1898,. 

(2)  BiBRvfaR,  Congres  des  Naturforscher,  sidgeant  a  Dresde,  22  septembre  1868. 
Societe  des  medecins  dc  Zurich,  1872  (Correspondenzblatt  fiir  Schweizer  Aerzle> 
n°  1,  1872. 
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liere  d'anemie  progressive  pernicieuse,  qui  s'accompagne  d'liabilucle 
de  degeneration  graisseuse  des  voies  circulaloires  et  secondairemenl 
d'hemorragies  de  la  peau,  de  la  retine,  du  cerveau,  de  scs  mem- 
branes el  d'autres  sereuses.  »  Se  basant  sur  quinze  observations, 
recueillirs  avec  une  singuliere  predilection  dans  le  canton  de  Zurich, 
Biermer  insistail  sur  les  caractercs  symptomatiques,  revolution  latale 
et  sur  les  conditions  etiologiques  de  cette  maladie  :  misere,  priva- 
tions, deperditions  sereuses,  parfois  hemorragies,  enfin  plus  grande 
frequence  chez  les  femmes  d'une  trentaine  d'annees,  surtout  si  l'in- 
fluence  puerp6rale  vienl  s'ajouter  aux  mauvaises  conditions  hygie- 
niques. 

On  sait  quelle  fut  la  fortune  de  l'anemie  pernicieuse  progressive  de 
Biermer.  S'agissait-il  done  de  fails  jusqu'alors  inconnus,  d'une  nou- 
velle  entile  morbide  ? 

On  l'a  cru  tout  d'abord.  Et  cependant  Ton  ne  peut  guere  disculer 
l'anemie  «  essentielle  »  d'Andral,  de  Piorry,  la  «  chiorose  parlicu- 
liere  post-puerperale  »  de  Lebert  (1854),  la  «  diathese  sereuse  des 
nouvelles  accouchees  »  de  Stollz  et  de  ses  eleves,  Lauth  (1852)  et 
Ghalot  (1858),  l'anemie  grave  decrite  par  Trousseau  :  «  II  est  une 
anemie  survenue  lentement  a  la  suite  de  fatigues...  Celte  anemie  ne 
peut  en  general  etre  modifieepar  les  martiaux  et  s'accompagne  d'une 
faiblesse  excessive,  d'une  inappetence  invincible.  Quoi  que  nous  fas- 
sions,  les  malades  meurent  avec  un  insurmontable  degout,  avec  une 
fievre  vive,  une  soif  ardente,  et  les  recherches  anatomiques  ne  nous 
revelent  rien,  si  ce  n'est  une  paleur  universelle  des  tissus  et  une 
profonde  alteration  du  sang. 

Addison  n'est  pas  moins  explicile.  «  Pendant  une  longue  periode  de 
temps,  dit-il,  j'ai  rencontre  par-ci  par-la  une  forme  tres  remarquable 
d'anemie  g6nerale,  se  presentant  sans  cause  determinee  :  forme  dans 
laquelle  il  n'y  avait  pas  eu  de  pertes  de  sang  anterieures,  de  diarrhee 
affaiblissante,  de  chiorose,  de  purpura,  ni  de  maladie  renale,  spl6- 
nique,  miasmatique,  glandulaire,   slrumeuse   ou   maligne.  C'est 
pourquoi,  en  parlant  de  cette  maladie  dans  mes  cours,  je  lui  ai 
donne,  peut-6tre  sans  grande  raison,  le  nom  d'idiopalhique,  pour  la 
distinguer  des  autres  formes  d'an6mie  ou  Ton  peut  rencontrer  quel- 
ques-unes  des  causes  ordinaires  ou  occasionnelles  de  cette  affection.  » 
Comme  on  le  voit,  Addison  avait  esquisse  la  description  de  l'anemie 
«  idiopathique  ».  Elle  fut  complete  en  Angleterre  par  Samuel 
Wilks,  Habersohn,  King. 

Pendant  ce  temps,  en  Allemagne,  Zenker,  Wagner,  Ponfick,  Perl 
s'interessaient  a  l'etude  anatomique  et  experimentale  des  deg^neres- 
cences  viscerales  liees  a  l'anemie,  auxquelles  Perroud  (1)  (1805)  atla- 

(1)  PEnnouD,  Polysteatose  visc<irale  (Mem.  de  la  Soc.  des  sc.  mdd.  de  Lyon,  1865). 
Note  sur  un  cas  d'anasarquc  cachectique  due  a  reiteration  graisseuse  du  foie 
(Lyon  medical,  1859). 
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chait  la  plus  grande  importance.  Get  auteur,  renversant  lcs  termcs 
du  probleme,  va  mrme  jusqu'a  voir  dans  la  «  polyslealosc  visce- 
rale  »>,  la  cause  premiere  do  I'anemie  ot  dc  l'anasarquc  consecu- 
tive. 

Les  tails  netaient  done  pas  nouveaux.  II  n'en  est  pas  moins  vrai 
que  la  communication  do  Biermer  marqua  l'eclosion  d'une  s6rie  de 
travaux  sur  ce  qu'on  appela  des  lors  I'anemie  pernicieuse  progres- 
sive (Gusserow,  Immermann,  Schuele,  Krieg,  Pepper,  Fede, 
Quincke,  Eichhorst,  etc.). 

Mais  quelle  devait  etre  sa  place  en  nosologic? 

Immermann  el  Quincke  (1)  la  consideraient  comme  un  aboutis- 
sant,  comme  le  produit  ultime  de  processus  morbides  difTerents,  rea- 
lisant  le  tableau  commun  de  I'anemie  extreme.  D'autres  auteurs 
allerent  plus  loin  et  crurenta  une  nouvelle  entile  morbide. 

Les  critiques  furent  nombreuses. 

M.  Ricklin  rejette  resolument  la  denomination  d'anemie  pernicieuse 
progressive,  qui  implique  l'idee  d'essentialite  :  car  elle  expose  par  \k 
m£me  a  perdre  de  vue  la  lesion  causale,  qu'il  a  toujours  conslatee  a 
l'examen  des  organes  et  a  la  lecture  des  observations  (1877). 

On  ne  retrouve  pas  la  meme  intransigeance  dans  les  communica- 
tions de  M.  Lepine  etde  M.  Ferrand  a  la  Societe  medicaledes  hopitaux 
(1877).  L'observation  deM.  Ferrand  contient  une  note  tres  complete  de 
M.  Hayem  sur  l'examen  du  sang,  dans  laquelle  sont  signalees  deja  la 
proportion  relativement  tres  grande  des  globules  rouges  hypertro- 
phies etl'augmentation  de  la  valeur  globulaire  en  hemoglobine. 

M.  Lepine,  reprenant  la  question  au  point  de  vue  critique  (1877), 
conclut  (2)  que  I'anemie  pernicieuse  n'est  pas  une  unite  morbide.  II 
en  distingue  plusieurs  varietes,  notamment  :  1°  l'an6mie  progressive 
splenique  el  medullaire  ;  2°  I'anemie  gastro-intestinale  ;  3°  I'anemie 
gravidique. 

Des  lors,  les  travaux  se  multiplient  en  France  et  a  l'etranger, 
provoquant  toujours  de  nouvelles  discussions.  On  peut  citer  les 
recherches  hematologiques  de  Quinquaud  (1880),  les  theses  de  Rey- 
mond  (1887),  de  Planchard  (1888),  de  Plicot  (1895),  les  memoires  de 
Jacquart  et  Destree  (1882),  de  Ranti,  Uhtho(T,  Eichhorst,  Rotkine, 
Laache,  les  observations  anatomiquesde  Lichtheim,  Nonne,  Lenoble, 
les  essais  bacteriologiques  de  Frankenhiiuser,  Petrone,  Bernheim  et 
Ilenrot  (1880),  les  rapports  dc  Rirsch-IIirschfeld  et  d'Ehrlich  sur  les 
anemies  graves  au  congr6s  de  Leipzig  (1892). 

Les  etudes  cliniqucs,  hematologiques  et  analomiques  dc  M.  Hayem, 
expo^V--  dans  son  livre  sur  le  sang  et  dans  de  recentes  legons 
faites  a  Thopital  Saint-Antoine,  contiennent  des  documents  precieux 
pour  l'histoire  de  I'anemie  progressive. 

(1)  Qijinckk,  Wolkma  tin's  Sammlung,  n°  100. 

(2)  Hevue  de  medecine,  1877. 
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ETIOLOGIE. —  I.  Celte  maladie  survient  lc  plus  son  vent  chez  lea 
adultes  ou  chez  les  personnes  agees,  soixante-sepl  ans  (Ilayem), 
soixante-trcize  ans  (Laache),  exceptionnellemcnl  chez  les  enfants. 
Quelques  auteurs  Font  signalee  a  l'age  de  onze  ans  (Quincke),  cinq 
ans  (Kjellbcrg),  deux  ans  (d'Espine  et  Picot). 

La  plus  grande  frequence  chez  la  femrne  parait  drpcndrc  du  rdle 
que  joue  la  puerpe>alile  dans  son  apparition. 

Elle  a  et6  observee  surtoul  chez  des  gens  miserables  el  inal 
nourris,  dans  les  contrees  pauvres  de  la  Suisse,  de  rAllemagne  du 
Nord,  de  la  Suede.  A  Paris,  a  Lyon,  on  ne  la  voit  guere  que  dans  la 
classe  ouvriere. 

II.  Addison  disait  qu'elle  n'avait  pas  de  cause  appreciable.  11  faut 
avouer  que  de  nos  jours  on  n'est  guere  mieux  renseigne  sur  la  cause 
intimede  cette  pernicieuse  andmie. 

Le  plus  souvent  elle  se  manifeste  au  milieu  d'une  sante  bonne 
suivant  toute  apparence,  robuste  m6me.  La  chlorose  a  cependanl 
el6  notee  parmi  les  antecedents  morbides  (H.  Muller  et  Laache  , 
ainsi  que  l'anemie  chronique,  consecutive  a  une  dyspepsie  meconnue. 
M.  Hayem  a  en  effetmontre  que  l'anemie  a  marche  lente,  chronique, 
peut  exister  pendant  longtemps  et  atteindre  meme  une  grande  inten- 
sity, sans  que  la  sante  soit  sensiblement  troublee.  Ainsi  l'aggravation 
d'un  6tat  ancien,  sous  l'influence  de  causes  en  apparence  insigni- 
fiantes,  peut  etre  facilement  prise  pour  le  debut  d'une  maladie 
nouvelle.  Temoin  cet  ancien  militaire  qui,  avec  une  richesse  globu- 
laire  inferieure  a  un  million  de  globules  sains,  elait  dans  un  etat  de 
sante  assez  satisfaisant  pour  faire  a  l'hdpital  le  metier  d'infirmier. 
«  Un  etat  d'anemie  deja  tres  considerable  est  done  conciliable  avec 
une  vie  assez  active.  »  (Ilayem.) 

Cela  dit  sur  l'anemie  insoupgonnee,  circonstance  favorable  a 
l'6closion  de  l'anemie  progressive  et  pernicieuse,  il  n'en  est  pasmoins 
vrai  que  bien  souvent  on  ne  d^couvre  rien  d'anormal  dans  le  passe 
des  malades.  Ces  cas  rentrent  dans  la  forme  appelee  primitive  par 
Eichhorsl  et  M.  Hayem,  par  opposition  avec  la  suivante. 

III.  La  forme  secondaire,  deuteropathique,  comprend  les  fails  qui 
reconnaissent  sinon  une  eliologie  precise  et  suffisante,  au  moins 
quelque  cause  a  incriminer.  II  faut  s'expliquer  sur  ce  point. 

Anemie  pernicieuse  progressive  n'est  pas  synonyme  d'anemie 
grave,  bien  que  la  distinction  entre  les  deux  etats  ne  soit  pas  tou- 
jours  facile  a  saisir.  II  existe  d'ailleurs  des  cas  intermediaires  qui, 
suivant  les  auteurs  et  les  traites  de  pathologic,  sont  ranges  dans  le 
cadre  de  l'une  ou  de  l'autre.  L'anemie  par  botriocephale  ou  par 
tricocephale  de  l'intestin  est  du  nombre.  Mieux  vaut  la  ranger  parmi 
les  anemies  symptomaliques. 

II  convient  de  n'accepter  comme  anemies  pcrnicieuses  progres- 
sives, que  les  cas  dans  lesquels  les  circonstances  eliologiqucs  connues 
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ne  suffisent  a  expliquer  ni  la  gravite  ni  les  progr6s  dc  l'aglobulie. 
lei,  la  suppression  tie  la  cause  n'empe'ehe  pas  toujours  revolution 
fatal©.  Celte  disproportion  manifesto  entrc  les  causes  apparentes  et 
les  effets  constitue  un  caractere  important  qui  differencie  I'anemie 
pemicieuse  progressive  protopathique  etmeme  deuteropathique  des 
anemies  secondaires  extremes  symptomatiques  et  organopathiques 
cancer,  tuberculose,  hemorragies,  parasites  intestinaux,  etc.). 

De  ce  desaccord  entre  les  circonstances  etiologiques  et  la  maladic 
elle-m6me  ressort  la  necessite  d'admettre  pour  cette  forme  secon- 
daire  et  pour  la  forme  primitive  le  concours  de  facteurs  interme- 
diaires,  tels  que  la  predisposition,  l'imperfection  acquise  ou  origi- 
nelle  de  l'appareil  hematopoietique,  la  chlorose  ancienne  ou  une 
ancienne  dyspepsie  meconnue. 

Independamment  des  faits  dont  l'etiologie  nous  ^chappe,  I'anemie 
pernicieuse  progressive  peut  etre  consecutive  aux  causes  suivantes: 

1°  Fatigues  psychiques,  causes  morales,  influence  nerveuse; 

^°  Fatigues  physiques,  surmenage; 

3°  Misere,  misere  physiologique,  maladie  grave  anterieure ; 
4°  Troubles  digestifs ; 

5°  Petites  hemorragies  et  deperditions  sereuses; 

fi°  Gravidite,  lactation  prolongee,  grossesses  repet^es. 

Souvent  la  plupartde  ces  causes,  sinon  toutes,  se  trouvent  reunies 
chez  le  m6me  sujet. 

\J influence  nerveuse  ne  peut  guere  etre  discutee  aujourd'hui.  De 
grands  chagrins,  de  cruelles  deceptions,  le  surmenage  intellectual, 
■de  vives  excitations  psychiques  ont  ete  maintes  fois  signales  a  l'ori- 
gine  de  Tanemie  pernicieuse  progressive.  Une  femme  enceinte  de 
•quatre  mois  etait  occupee  au  lavoir,  quand  une  de  ses  voisines  lui 
jeta  un  baquet  d'eau  sur  les  epaules.  L'anemie  pernicieuse  se  declara 
et  la  malheureuse  victime  de  ce  slupide  accident  vint  mourir,  nne 
dizaine  dejours  apres  l'accouchement,  dans  le  service  de  M.  Hayem, 
oil  j'ai  pu  l'observer. 

Aux  travaux  excessifs,  aux  fatigues  physiques,  s'ajoute  bien  sou- 
vent  quelque  autre  cause,  et  surlout  la  misere,  l'alimentation  deTec- 
tueuse,  le  sejour  dans  des  ateliers  peu  a6res  et  encombres  et  m6me 
toutes  ces  causes  a  la  fois.  Un  cas  de  Gusserow  concerne  une  Alsa- 
cienne  qui,  fuyant  devant  Tinvasion  allemande  en  1870,  dut  (aire  a 
pied  un  long  trajet,  pendant  lequel  elle  endura  mille  privations  et 
mille  fatigues. 

Une  femme  gravide  egalement,  dont  parle  M.  Tarnier,  travaillait 
dans  une  boyauderie,  au  milieu  d'une  piece  remplie  de  vapeurs 
chaudes  et  infeclcs.  Certains  malades  de  Gusserow,  de  Biermer,  de 
Ouincke  vivaient  dc  pommes  de  terre  et  de  mauvais  cafe  ou  de  pain 
•et  d'eau.  Un  malade  de  M.  Hayem  ne  mangeail  que  du  pain  ou  des 
legumes  mal  prepares. 
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Beaucoup  de  sujets,  dit  M.  Opine,  etaient  atteinls  depuis  un  lemps 
plus  ou  moins  long  do  dyspepsie  grave,  quelquefois  accompagn&e 
d'une  diarrhee  interminable,  et  se  trouvaienl  par  la  meme  dans  les 
conditions  dc  niisere  physiologique. 

Les  perles  sanguines  rep6t6es,  heniorro'ides,  m^norragies,  m6- 
trorragies,  sont  parfois  relevees  parmi  les  accidents.  Mais  seules,  elles 
ne  peuvent  suffire  a  expliquer  le  developpemcnt  de  l'anemie  perni- 
cieuse  progressive.  Du  reste,  assez  rarement  ces  hemorragies 
r6pet6es  atteignent  le  quatrieme  degre,  caracterisant  l'anemie 
extreme. 

La  grossesse  et  les  vomissements  incoercibles,  la  mulliparite,  la 
lactation  prolonged,  les  hemorragies  post  parlum,  la  misere  sont 
des  causes  simultan6es  ou  successives  de  cette  maladie. 

Frequemment  les  grossesses  se  sont  multipliees  dans  un  laps  de 
temps  assez  court,  cinq  en  cinq  ans  (Corazza),  sept  ensept  ans,  dix  en 
dix  ans  (Gusserow),  huit  en  treize  ans  (Hayem).  Une  malade  de 
Gusserow  6tait  enceinte  pour  la  sixieme  fois  a  l'age  de  vingt- 
huit  ans.  Et  ces  grossesses  etaient  suivies  de  lactation  epuisante. 

Parfois  c'est  au  cours  de  la  premiere  ou  de  la  deuxieme  grossesse 
que  l'anemie  se  declare  ;  elle  est  alors  aggravee  par  les  troubles 
dyspeptiques,  en  particulier  par  les  vomissements  incoercibles,  la 
mauvaise  hygiene,  les  fatigues,  les  privations,  et,  plus  tard,  par  les 
hemorragies  de  la  delivrance  et  l'allaitement,  si  la  gestation  parvient 
a  terme. 

Exceptionnellement  on  ne  trouve  aucune  cause  d'anemie.  Tel  est 
le  cas  de  cette  femme  de  chambre  qui,  pendant  sa  premiere  gros- 
sesse, fut  prise,  sans  raison  connue,  de  vomissements  repetes,  de 
perte  d'appetit  et  des  forces ;  pendant  les  trois  semaines  precedant 
la  delivrance,  elle  eut  une  diarrhee  tres  abonclante  et  finalement  elle 
succomba  quatre  mois  apres  l'accouchement,  avec  tousles  signes  de 
l'an6mie  pernicieuse  progressive  (Hayem). 

SYMPTOMES.  —  Le  plus  souvent  le  debut  est  insidieux.  Peu  a  peu, 
la  maladie  s'accuse  par  la  paleur  de  la  face,  la  perte  des  forces, 
Tessoufflement,  les  palpitations,  les  vertiges,  les  troubles  digestifs, 
plus  rarement  surviennent  des  epistaxis.  Parfois  ces  symplomes 
apparaissent  des  les  premiers  jours;  mais  d'ordinaire,  raffaiblisse- 
ment,  ou  mieux  les  troubles  gastriques,  l'anorexie,  les  vomissements 
et  la  diarrhee  ouvrent  la  scene. 

Une  fois  constitue,  le  tableau  morbide  est  assez  uniforme. 

La  paleur  de  la  peau  et  des  muqueuses  attire  aussildt  ratlenlion. 
C'est  une  paleur  de  cire  ou  de  cadavre  (Hayem),  bien  distincte  de  la 
teinte  jaune  paille  du  cancer  ou  de  la  teinle  cireuse  de  la  chlorose, 
sur  laquelle  tranche  a  peine  la  16gere  coloration  rosee  des  mu- 
queuses, des  levres,  des  gencives,  de  la  langue,  des  conjonctives. 
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Quelquefois  les  teguments  pivsenlenl  une  teinte  grisatre  ou 
brun&treetlessclerotiques  une  legere  teinle  subiclerique. 

Les  secretions  cutanees  sont  diminu6es;  la  peau,  seche  a  la  vue  el 
au  toucher,  a  tie  la  tendance  a  desquamer. 

Les  ongles  sont  6paissis,  fendilles,  friables  ;  les  chcveux,  ternes, 
cassants,  lombent  parfois  rapidement. 

Chose  singuliere,  Yamaigrissement  est  loin  d'avoir  l'importance 
qu  on  s'attend  a  constater ;  s'il  est  parfois  considerable,  il  est  aussi 
peu  accuse  dans  bien  des  cas,  et  meme  l'embonpoint  peut  etre  con- 
serve jusqu'a  la  fin. 

Par  contre,  Vcedeme  est  frequent.  On  le  trouve  aux  extremites 
inferieures,  aux  parties  declives,  aux  grandes  levres,  au  niveau  des 
paupieres  et  de  la  conjonctive,  m&me  des  le  debut.  Variable,  leger  a 
la  premiere  periode  de  la  maladie,  il  devient  permanent  etplus  intense 
dans  la  suite.  La  bouffissure  du  visage,  le  gonflement  des  extre- 
mites s'accompagnent  souvent  alors  d'un  epanchement  hydro- 
pique  peu  abondantdescavitessereuses  (plevre,  pericarde,  peritoine), 
a  peine  appreciable  pendant  la  vie. 

Les  hemorragies  cutanees  sont  precoces  ;  elles  apparaissent  de 
bonne  heure  aux  membres  inferieurs  sous  forme  de  petechies,  plus 
rarement  d?ecchymoses,  ou  de  raies(vibices),  au  niveau  de  la  pression 
exercee  par  les  vetements,  au  niveau  du  siege.  Ces  memes  taches 
hemorragiques,  petites  ou  grandes,  se  retrouvent  sur  la  muqueuse 
de  la  langue,  desjoues,  des  conjonctives.  Les  epistaxis,  les  gingivor- 
ragies  accompagnent  quelquefois  les  laches  purpuriques  des  tegu- 
ments ;  les  metrorragies,  les  hematemeses  et  le  moelena  sont  plus 
rares. 

Depuis  Biermer,  on  attache  une  grande  importance  aux  hemor- 
ragies retiniennes.  On  les  rencontre  dans  la  majorite  des  cas.  Elles 
ne  constituent  pas  un  signe  pathognomonique,  comme  on  l'a  pre- 
tendu;  car  on  les  observe  aussi  dans  le  purpura  hemorragique  et 
dans  les  anemies  extremes  symplomatiques.  Ces  hemorragies  reti- 
niennes, ne  troublant  pas  la  vue  en  general,  doivent  elre  recher- 
cheesal'aide  de  Tophtalmoscope.  Plus  ou  moinsnombreuses  suivant 
les  cas,  parfois  d'une  telle  abondance  qu'on  en  a  compte  sur  le  cada- 
vre  plus  de  120  sur  un  quart  de  retine,  elles  siegent  de  preference 
autour  de  la  papille  et  affectent  une  forme  allong6e,  rayonnante. 
Leurs  dimensions  sont  variables,  leur  couleur  passe  progressivement 
du  rouge  rubis  au  rouge  brunatre  et  au  jaune  clair.  Elles  apparais- 
sent rapidement  et  persistent  pendant  deux  ou  trois  semaines  ou 
davantage. 

On  a  signals  egalement  des  taches  jaunes  rangees  en  6toile  autour 
de  la  macula  lulea,  comme  dans  le  mal  de  Bright. 

Plus  rarement  que  les  hemorragies,  se  produisent  au  niveau  de 
la  retine  et  de  la  papille  oplique  des  phenomenes  de  slase.  La  retine 
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prend  une  teinte  gris  rougefltre,  voilde,  avecdes  limites  confuses.  La 
papille  devient  proeminente  ;  les  veines  retiniennes  sont  forle- 
mcnt  distenduesettortueuses,  tandis  que  les  arteres,  exlraordinaire- 
ment  retr6cies,  cessenl  meme  d'etre  visibles  par  places  (Eichhorst  . 

Le  pouls  esl  mou,  petit,  parfois  filiforme,  accelere  par  intervalleson 
dime  i'aQon  pcrmanente. 

Les  caro tides sohit  ankriees  de  battements.  La  jugulaire  esl  le  sifege 
d  un  pouls  veineuxvrai  ou  faux,  et  quelquefois  d'un  bruit  demouche. 
La  jugulaire  interne  permet  d'entendre  un  bruit  de  diablc  et  un  fre- 
missement  cataire.  II  existe  aussi  assez  souvent,  au  niveau  du  bulbe 
•dela  veine  crurale,  un  souffle  veineux  qui,  a  l'oppose  de  celui  de  la 
veine  du  cou,  faiblit  a  l'inspiration  et  se  ren force  a  l'expiration. 

Les  malades  se  plaignent  toujours  de  palpitations  par  acces,  sur- 
venant  sans  cause  apparente,  ou  a  l'occasion  de  la  moindre  fatigue, 
de  la  plus  legere  emotion.  II  n'est  pas  rare  d'observer  une  I6gfete 
dilatation  ducceur  droit  et  d'entendre  un  souffle  systoliqueau  premier 
temps,  a  la  pointe  ou  a  la  base,  quelquefois  a  tous  les  orifices ; 
•exceptionnellement  on  per^oit  un  souffle  diastolique  cardio-pulmo- 
naire. 

Ces  signes  cardio-vasculaires,  qui  rappellent  ceux  de  la  chlorose, 
sont  moins  constants  que  dans  cette  maladie  ;  ils  disparaissent, 
pour  peu  que  l'affection  ait  une  certaine  duree,  car  la  tension  san- 
guine devient  insuffisante.  Aux  acces  de  palpitations  se  joignent  fre- 
quemment  des  acces  dedyspnee,  spontanes  ou  provoques  par  l'effort, 
qui  ne  trouvent  leur  explication  dans  aucune  lesion  materielle  des 
poumons. 

Les  troubles  digestifs,  qui  bien  souvent  marquent  l'eclosion  de 
Tanemie  pernicieuse,  prennent  une  importance  de  plus  en  plus 
grande,  a  mesure  qu'elle  evolue.  L'inappetence  est  absolue,  surtout 
pour  les  viandes,  et  l'haleine  est  fetide.  Quelques  malades  ont  une 
faim  exageree  et  une  soif  tres  vive.  La  plupart  se  plaignent  de  pesan- 
teur  6pigastrique,  de  douleur,  d'une  sensation  de  constriction,  de 
renvois  acides,  de  ballonnement  du  ventre.  Les  vomituritions  sont 
frequentes,  les  vomissements  peuvent  aller  jusqu'a  une  veritable 
intolerance  gastrique,  qui  conlribue  pour  une  large  part  a  accelerer 
la  marche  de  la  maladie.  La  diarrhee  est  signalee  dans  presque 
toutes  les  observations.  Sereuse  et  incoercible  parfois,  elle  est  d'or- 
•dinaire  intermittente,  a  repetition,  ou  encore  elle  n'apparatt  qu'a 
la  periode  terminale. 

D'apr6s  Cahn  et  von  Mering,  l'acide  chlorhydriquc  fail  defautdans 
Je  sue  stomacal.  M.  Hayem  a  constats  dans  tous  les  cas,  sauf  un, 
une  hypopepsie  intense,  voisine  de  l'apepsie. 

Lefoie  etla  rate  ont  un  volume  normal.  On  a  deja  constate  cepen- 
dant  une  16gere  hypertrophic  du  foic  avec  sensibilite  a  la  pression 
-et  un  certain  degre  d'hypcrmegalic  splenique. 
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Les  ganglions  lymphatiques  nc  sont  pas  hypertrophies. 

L'urine  est  abondante  el  souvcnt  fort  coloree;  mais  la  quantile 
subit  des oscillations  pemarquables,  qui  nepeuvent  que  difficilement 
s'expliquer  par  L'alimentation  (Eichhorst).  Le  poids  specifique 
s'ecarte  peu  de  La  normale  et  la  reaction  reste  acide.  La  recherchede 
I'albumine  et  du  sucre  est  presque  toujours  negative.  Quant  a  la 
composition,  elle  varie  suivant  les  cas  et  les  periodes  de  la  ma- 
ladie.  L'ur6e,  les  phosphates  sont  en  general  abaisses,  l'acide  urique 
est  un  peu  plus  abondant;  a  la  p6riode  terminale,  les  chlorures 
tombent  au-dessous  du  taux  normal. 

(Test  ainsi  qu'un  malade  de  Strumpell  rendait  25  grammes  d'uree 
dans  les  vingt-quatre  heures,  et  une  malade  de  Reymond  9  a  10  gram- 
mes par  litre,  soit  12  grammes  environ  par  jour.  Mosler  a  dose 
l'acide  urique  pendant  trente-cinq  jours  et  l'a  trouve  normal,  en  rap- 
port avec  la  quantite  d'urine  et  le  chiffre  d'uree.  D'autre  part,  une 
malade  de  M.  Planchard  rendait  2er,50  de  phosphates  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

On  a  constats  la  peptonurie.  La  leucine,  la  tyrosine,  la  creatinine, 
l'indican,  l'urohematine,  l'urobiline  se  trouvent  frequemment  dans 
l'urine.  L'urobiline,  que  Quincke  attribue  a  la  destruction  des  hema- 
ties,  est  due,  suivant  M.  Hayem,  a  l'insuffisance  fonctionnelle  du 
foie  (degenerescence  graisseuse). 

L'intelligence  peut  rester  intacte  jusqu'au  dernier  moment.  Quel- 
ques  malades  ont  une  insomnie  persistante  ;  d'autres,  plonges  dans 
la  somnolence,  repondent  lentement,  avec  hesitation,  aux  questions 
qu'on  leur  pose.  Pendant  la  nuit,  ils  ont  du  subdelirium  avec  mar- 
mottement  continu  ou  avec  gemissement.  Parfois  enfin,  ils  sont 
atteints  d'une  veritable  confusion  mentale,  avec  idees  de  persecution 
et  acces  de  manie. 

Tousont  un  profond  sentiment  de  faiblesse  et  d'aneantissement  et 
gardent  dans  le  lit  l'immobilite  absolue. 

Les  phenomenes  nerveux  ont  ete  surtout  etudi^s  depuis  que  Lich- 
1  heim,  en  1 887,  a  signale  la  frequence  des  lesions  medullaires  (Nonne, 
James  Taylor,  Lenoble  (1). 

La  c^phalalgie,  les  vertiges,  les  bourdonnements  d'oreilles  s'ob- 
<?ervent  dans  presque  tous  les  cas.  Souvent  la  vue  se  trouble  (hemor- 
ragic,  stase  papillaire).  Plus  rarement,  on  observe  la  perte  de  l'odorat, 
du  goOt,  et  mfime  la  cecit6  subite. 

En  mCme  temps,  il  existe  des  troubles  de  la  sensibilite  g^n^rale,  de 
I'hyperesthesie  ou  de  la  paresth6sie  des  teguments,  quelquefois  des 
•douleurs  en  ceinture,  des  douleurs  a  la  pression  des  os,  du  sternum, 
des  tibias. 

(I)  E.  Lenohuc,  Contribution  A  l'etudc  des  lesions  medullaires  duns  l'anemie 
pernicieuse  protopathique  et  sur  les  anemies  symptomatiques  de  Tadulte  (Revue 
de  ntfd.)  1897). 
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Quant  aux  phenomenes  moteurs,  ils  consistent  dans  une  paresie 
plus  ou  moins  accusee  des  membrcs,  accompagn6e  ou  non  d'ataxie 
et  d'autres  sigaes,  tels  que  contractions  fibrillaires,  tremblement 
des  extremites,  trepidation  epileploide,  mouvements  choreiformes 
etmSme  convulsions,  perle  ou  exaltation  des  reflexes.  Cos  symptdmes 
segToupenl  differemment,  rappelant  soil  le  tabes,  soil  la  paraplegie 
llasque,  soit  la  paraplegic  spasmodique. 

Deux  malades  dc  Lichlheim  avaient  de  la  faiblesse  et  de  l'ataxie  des  mem- 
bres  inferieurs  avoc  diminution  des  reflexes  patellairesj  le  troisieme  souffrait 
de  douleurs  fulguranles  et  les  reflexes  dtaient  abolis,  comme  dans  le  tabes 
copfirme.  A  l'autopsie  des  deux  premiers,  on  trouva  une  d£generescence 
presque  complete  des  cordons  de  Goll,  avec  des  foyers  semblables,  mais 
plus  petits,  dans  les  faisceaux  pyramidaux  et  les  faisceaux  antericurs. 

Dans  l'observation  publiee  par  Van  Noorden,  les  symplomes  predominant 
etaient  l'anemie,  la  paresthetic  des  mains  et  des  pieds,  l'hyperesthesie  des 
jambes  et  les  secousscs  musculaires.  Vers  la  fin  de  la  maladie,  il  y  avait  im- 
possibility de  marcher  et  abolition  des  reflexes  patellaires.  A  l'autopsie,  on 
constata  une  degenerescence  complete  des  cordons  lateraux  et  des  cordons 
posterieurs,  sauf  dans  une  region  voisine  des  racines  correspondantes,  qui 
etaient  restees  intactes. 

Des  exemples  analogues  ont  eterapportes  par  Minnick,  Taylor,  Nonne,  Karl 
Petren,  Feichmiiller,  Lloys,  Putnam  et  par  M.  Lenoble,  qui  a  fait  une  excel- 
lente  etude  des  lesions  medullaires  dans  l'anemie  pernicieuse  progressive 
(1897). 

M.  Hayem  a  attire  1'attention  sur  l'etat  de  la  temperature. 

La  maladie  reste  apyre"tique,  dit-il,  pendant  la  plus  grande  partie 
de  son  evolution.  Puis,  lorsque  rane"mie  est  extreme,  la  fievre  s'al- 
lume  et  presente  un  type  irregulier,  sub-continu,  analogue  a  celui  de 
la  chlorose  febrile,  s'elevant  le  soir  a  38  ou  39°,  rarement  au-dessus, 
s'abaissant,  le  matin  seulement,  d'un  degr^. 

Cependant,  pas  plus  que  de  cette  maladie,  la  fievre  n'est  une  con- 
sequence necessaire  de  l'etat  du  sang.  On  a  observe  assez  souvent 
des  temperatures  normales  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie, 
et  dans  quelques  cas  meme,  au  lieu  de  fievre  terminale,  on  a  note 
de  remarquables  abaissements  thermiques,  34, °7  (Lepine);  24°, 8 
(Miiller). 

HfiMATOLOGIE.  —  Caract6res  physiques.  —  Quincke,  qui  a  cher- 
che  a  evaluer  la  quantit6  totale  du  sang,  l'a  trouvee  dans  un  cas, 
egale  a  5,  dans  un  autre  egale  a  4,34  p.  100  du  poids  du  corps,  an 
lieu  du  chiffre  normal  8  p.  100. 

Le  sang  obtenu  par  la  piquredu  doigt  et  recueilli  dans  une  eprdu- 
vette,  est  rose  pale,  rarement  de  leinle  foncee  (Gussero^  :  sa  fluidite 
est  extreme  el  son  ecoulement  Ires  rapide.  Apres  la  coagulation, 
apparait  un  phenomene  capital  qui,  pour  M.  Hayem,  serail  dO  a 
la  pauvrete  du  sang  en  hematoblastes  :  dans  Vanimie  pernicieuse 
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protopathique,  le  caillot  n'esl  pas  ritraclile.  Ce  signe  permellrait  a 
lui  seul  d'ecarter  l'idee  d'une  anemic  symptomalique. 

Dansles  aiu'mies  pevnicieuscssymptomaliques,  au  contraire,ledebut 
de  la  transsudation  est  presque  immediat  (10,  20,  30,  GO  minutes); 
elle  exige  au  plus  trois  heures  pour  6tre  achevee.  Le  sirum,  souvent 
tresabondant,  remplit  la  presque  totality  de  l'eprouvette,  raeme  a 
fexclusion  du  caillot.  En  dehors  de  la  presence  des  pigments  Gran- 
gers, sa  coloration  est  tres  pale  et  sa  transparence  parfaite,  son  ana- 
logic avec  l'eau  claire  est  presque  absolue.  L'examen  spectroscopi- 
que  est  negatif,  a  moins  que  le  serum  ne  contienne  de  l'urobiline  ou 
des  pigments  biliaires  normaux  ou  modifies.  Le  caillot  presente  une 
coloration  analogue  a  de  la  gelee  de  groseille  pale.  II  forme  un 
mince  et  court  cylindre  flottant  a  la  surface  du  liquide,  tres  ferme  et 
tres  elastique.  Ce  contraste  entre  l'extreme  reduction  du  caillot  et  la 
grande  abondance  du  liquide  est  caracteristique*  de  l'intensite  des 
troubles  hematopoietiques  etpathognomoniques  des  anemies  du  qua- 
trieme  degre  [Lenoble  (1)]. 

Numeration.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  est  toujours  con- 
siderablement  diminu6.  II  descend  au-dessous  d'un  million,  a 
500000,  378000  (Lepine),  143000  (Quincke)  par  millimetre  cube.  — 
Celui  des  hematoblastes  est  toujours  inferieur  a  la  normale  ;  il  peut 
tomber  a  25000  au  lieu  de  200000.  Ce  fait  est  d'une  importance  capi- 
tale  au  point  de  vue  de  la  genese  de  la  maladie(Hayem).  —  Le  chiffre 
des  globules  blancs,  loin  d'etre  augmente,  est  le  plus  souvent  diminu6. 
Litten  a  cependant  vu  deux  fois  une  leucocylose  intense,  mais  passa- 
gere,  dans  le  cours  de  l'anemie  pernicieuse  progressive. 

Examen  du  sang  pur.  —  Les  globules  rouges  ne  forment  pas 
de  piles  de  monnaie,  ou  celles-ci  ne  sont  formees  que  de  deux,  trois 
elements,  vingt  au  maximum.  La  plupart  sont  isoles,  deformes, 
inegaux  (Voy.  fig.  55,  p.  819). 

Les  globules  blancs  sont  rares.  Le  reticulum  fibrineux  est  absent 
ou  a  peine  visible. 

Dans  les  mers  plasmatiques,  les  hematoblastes  clairsemes  ne  for- 
ment que  de  petits  amas  d'ou  partent  des  filaments  de  fibrine  rares 
et  tenus,  ne  dessinant  jamais  un  reseau  complet.  II  n'y  a  done  pas 
d'augmentation  de  fibrine  et  il  est  possible  que  la  faible  proportion 
des  hematoblastes  soit  la  principale  cause  de  la  diminution  de 
la  coagulabilite  du  sang  au  niveau  des  petites  plaies  vasculaires 
(Hayem). 

Enfin  des  globules  nains  acquierent  la  propriet6  de  se  mouvoir 
dans  la  pr6paration  et  presentcnt  des  phenomenes  de  contraclilite 
(Hayem).  La  morphologic  variable  de  ces  elements  (pseudo-parasites) 
a  permis  de  decrire  quatre  types  diffdirents  (Voy.  fig.  40,  p.  775). 

(1)  Lenoble,  Contribution  A  Tctude  cliniquc  du  sang.  Caractcivs  sdm^iologiquea 
du  caillot  et  du  sdrum.  Th.  de  Paris,  1898. 
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Examen  du  sang  sec.  —  Les  deformations  globulaires  (forme 
elliptique,  en  massue,  en  raquette,  clc.)  soul,  toujours  notables. 
Quincke  les  a  designees  sous  le  nom  de  poikilocylose.  Comme  le  fait 
rcmarquer  M.  Hayem,  elles  ne  sauraient  en  aucune  far;on  caracl6- 
riseF  Trial  du  sang  de  l'anemie  perMcieuse  progressive  Elles 
s'observent  en  effet  dans  la  chlorose  et  dans  les  anemies  chroniques 
symptomatiques  avancees,  dans  le  cancer  de  l'estomac,  el  parfois 
elles  sonl  plus  prononcees  dans  les  cas  de  moyenne  intensity 

deuxiemeet  troisieme  degres)  que  dans  l'anemie  extreme. 
L'inegalite  de  diametre  des  hematies  est  egalement  tres  accusee. 
Eichhorst  a  signale  la  presence  de  globules  rouges  d'une  pctitesse 
inaccoutumee,  mesurant  3  a  4  p.  de  diametre  {microcytes  de  Masius 
et  Van  Lair).  11  en  decrit  deux  formes  differentes,  des  microcytes  bi- 
concaves  et  sph^riques.  Les  derniers  presentenl  une  couleur  rouge 
intense  remarquable  et  un  eclat  particulier.  On  verrait  egalementdans 
quelques  cas  des  corpuscules  d'un  rouge  brillant,  analogues  a  des 
gouttes  d'huile  et  n'ayant  qu'un  ;xde  diametre.  Mais  n'y  a-t-il  pas  tou- 
jours dans  l'anemie  chronique  des  61ements  arr^tes  dans  leur  evolution 
et  subissant  facilement  les  alterations   artificielles  decrites  par 

M.  Hayem  ? 

Par  contre,  bon  nombre  de  globules  sont  superieurs  a  la  normale. 
Quelques-uns  meritent  le  nom  de  globules  geants,  et  atteignent 
jusqu'a  15  [jl.  Mais  ces  derniers  elements  ne  sont  jamais  tres  nom- 
breux,  et  Yelevalion  du  diametre  moyen  des  hematies  est  due  princi- 
palement  a  l'accumulation  des  elements  ne  depassant  pas  10  jjl.  Gette 
hypertrophic  des  hematies,  decrite  pour  la  premiere  fois  par 
M.  Hayem  en  1876,  n'est  pas,  quoi  qu'en  dise  Laache,  particuliere  a 
l'anemie  progressive  pernicieuse  ;  elle  existe  dans  les  aglobulies 
intenses. 

Certains  globules  blancs  peuvent  contenir  une  petite  proportion 
d'hemoglobine,  raise  en  evidence  par  l'eosine. 

M.  Hayem  a  Egalement  observe  des  he'matoblastes  de  grande 
laille. 

Apres  coloration  par  l'hemaloxyline  ou  par  l'eau  iodo-ioduree,  on 
observe  dans  la  majorite  des  cas,  vers  la  fin  de  la  maladie  et  parfois 
plus  t6t,  des  globules  rouges  a  noyau.  Ces  elements  doivent  Sire  con- 
sid6res  comme  le  reveil  d'un  processus  embryonnaire  ayant  pour 
siege  les  cellules  rouges  nucleees  des  organes  hematopoieHiques 
(moelle  osscuse  ctpulpe  splenique),  pour  compenser  rinsuffisance  du 
processus  normal  de  sanguification.  lis  se  retrouvent  dans  tonics 
les  anemies  extremes,  quelle  qu'en  soil  l'origine  (Hayem). 

D'apres  Ehrlich,  les  globules  rouges  nuclees  de  l'anemie  pernicieuse 
progressive  appartiennent  a  la  variele  des  me'galob tastes. 

Cet  auteur  distingue,  en  efl'ct,  trois  varietes  d  6rythroblastes  :  1"  les 
normoblastes  qu'on  trouvc  dans  presque  toutes  les  anemies  graves 
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secondares  ;  I0  les  megaloblastic,  qu'pn  rencontre  parfois  dans  la 
leucemie  el  presque  sans  exception  dans  l'anemie  pernicieuse  pro- 
gressive; 3°  les  microblasles,  extrCmement  rares,  qu'on  observe,  par 
exemple,  dans  les  anemies  tranmatiques. 

En  general,  les  megaloblastes  se  differencient  1'acilement  des  nor- 
moblasts par  leur  morphologic 

Les  normoblastes,  du  volume  des  globules  rouges,  ont  un  proloplasma 
chaise  d'hemoglobine.  Leur  noyau,  unique  ou  multiple  (2-4),  bien  delimits, 
occupe  la  plus  grande  partie  de  la  cellule  et  se  colore  avec  une  intensite  surpre- 
nanle  par  les  matieres  colorantes  nucleaires;  a  ce  point  de  vue,  ni  les  noyaux 
des  leucocytes,  ni  aucun  autre  noyau  connu  ne  peuvent  lui  etre  compares. 

Les  megaloblastes,  au  contraire,  sont  deux  a  quatre  fois  plus  grands  que 
les  hematies  et  meme  davantage  (giganloblastes).  Leur  hemoglobine,  qui 
de  beaucoup  constitue  la  masse  principale  du  corps  cellulaire,  est tres  souvent 
degeneree  (anemique)  a  un  degre  plus  ou  moins  marque.  Leur  noyau  est  plus 
grand  que  celui  des  normoblastes,  tout  en  n'occupant  pas  relativement  une 
aussi  grande  etendue  dans  les  cellules.  Son  contour  est  moins  nettement  des- 
sine,  son  apparence  plus  vague.  Avant  tout,il  se  distingue  du  noyau  des  nor- 
moblastes par  une  affinite  beaucoup  moins  grande  pour  les  colorants 
nucleaires,  si  bien  que  des  observateurs  peu  exerces  ne  decouvrent  genera- 
lenient  aucun  noyau.  Ces  elements  sont  d'ailleurs  clairsemes  et  exigent  une 
recherche  attentive. 

Tandis  que  les  normoblastes  deviennent  des  normocytes  par  Pexpulsion  ou 
Immigration  de  leur  noyau,  les  megaloblastes  deviennent  des  me'galocytes 
par  la  resorption  de  leur  noyau  a  Pinterieur  de  la  cellule  (Ehrlich). 

Certains  globules  presentent  des  dep6ts  punctiformes  ou  des  gra- 
nulations colorables  en  bleu,  lorsqu'on  laisse  les  preparations  en 
contact  pendant  vingt-quatre  heures  avec  une  solution  d'eosine  et 
de  bleu  de  methylene.  Ces  granulations  representent  vraisemblable- 
ment  des  debris  nucleaires  de  megaloblastes  en  voiede  se  transformer 
en  megalocytes  (Askanazy,  Lazarus,  Ehrlich). 

«  L'identite  entre  les  normoblastes  et  les  megaloblastes  nepeutfitre 
soutenue,  dit  Ehrlich,  en  presence  de  ce  fait  clinique  indiscutable, 
que  le  sang  de  I 'anemie pernicieuse  est  un  sang  megalocglique.  » 

Hemoglobine  et  Chromometrie.  —  V augmentation  de  la  valeur 
globulaire,  e'est-a-dire  de  la  matiere  colorante  dans  les  globules 
consideres  individuellement,  est  une  consequence  de  leur  hypertro- 
phic. Mais  pas  plus  que  cellc-ci,  elle  ne  constitue  un  signe  patho- 
gnomonique  ;  la  valeur  globulaire  peut  etre  inferieure  a  la  normale, 
lorsque  les  petits  elements  sont  Ires  abondants,  ou  bien  lorsque  tous 
les  elements  sont  faiblement  color^s  (chlorocgles). 

Le  chiffre  le  plus  eleve  qui  ait  ete  signale  est  de  1,70  (Hayem). 

Quoi  qu'il  en  soil,  la  richesse  lolale  du  sang  en  hemoglobine  peut 
tomber  jusqu'a  un  dixi6me  de  la  quantite  normale,  et  un  douzieme 
de  la  quantite  maximum. 

Caracteres  chimiques.  —  L'examen  du  sang  a  ele  pratiqu6  par 
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H.  Freenkel.  Cet  auteur  a  Lrouv6,  quatre  jours  avant  la  moil, 
dans  100  parties  de  sang,  11,57  elements  solides,  dont  1,81  d'azote. 

II  y  a  done  une  forte  diminution  des  materiaux  solides  et  de  l'azote 
du  sang,  puisqu'a  l'etat  normal  le  sang  eonlient,  pour  100  parties, 
•20, -20  de  materiaux  solides,  3,27  P- 100  d'azote. 

Quinquaud  a  signale  la  diminution  considerable  de  l'hemoglobine 
qui,  de  120  a  125  grammes  pour  100,  tombe  a  78  grammes  des  le 
debut,  a  62,57  a  la  periode  d'etat,  a  46  grammes  et  au-dessous  s'il  se 
produit  des  perles  sanguines,  enfin  a  26  grammes,  si  l'anemie  doit 
etre  mortelle. 

Comme  le  fait  remarquer  M.  Hayem,  il  existe  une  alteration  plus 
ou  moins  prononcee  du  plasma;  mais  jusqu'a  present  on  ne  possede 
aucun  renseignement  precis.  Scerensen  s'est  assure  que  le  serum 
n'exerce  aucune  action  dissolvante  sur  les  globules  sains. 

Examen  microbiologique.  —  Certains  auteurs  ont  signale  la 
presence  de  micro-organismes  dans  le  sang.  Bernheim  (1879)  a 
trouve  dans  le  sang  du  cadavre  de  longs  balonnets  appartenant  au 
genre  bacteridium  de  Davaine  (Feltz  et  Engel). 

Frankenhauser  (1883)  a  constate  dans  le  sang  de  femmes  enceintes 
et  une  fois  dans  le  sang  de  la  mere  et  du  nouveau-ne,  de  petits  corps 
arrondis,  tres  mobiles,  munis  d'un  flagellum  et  atteignant  le  dixieme 
du  diametre  d'un  globule  rouge,  et  d'autres  corps  plus  longs,  de- 
pourvus  de  flagellum.  A  l'autopsie,  on  les  retrouva  dans  le  sang  du 
foie  et  dans  les  cellules  hepatiques. 

L'annee  suivanle,  Petrone  retrouva  dans  un  casdes  micrococci  iden- 
tiques  a  ceux  de  Frankenhauser  qu'il  inocula  a  des  lapins.  Ces  ani- 
maux  furent  malades  et  tues  le  vingtieme  jour  par  section  du  bulbe. 
Le  foie  et  le  sang  contenaient  de  nombreux  micrococci. 

Chez  trois  malades  observes  a  la  clinique  de  Zurich,  Eichhorst  a 
remarque  ces  m6mes  elements,  sans  avoir  pu  determiner  plus  exac- 
tement  leur  valeur  et  leur  nature. 

En  1886,  Henrot  a  vu  dans  le  plasma  et  dans  les  globules  rouges 
des  granulations  qu'il  croit  parasitaires. 

Depuis  lors,  rien  n'est  venu  confirmer  ces  recherches  et  on  con - 
viendra  qu'elles  sont  insuffisantes  pour  attribuer  a  l'anemie  perni- 
cieuse  une  origine  infectieuse. 

Suivant  loute  vraisemblance,  les  pretendus  parasites  de  Fran- 
kenhauser sont  des  globules  nains,  deformes  et  agites  de  mouve- 
ments  (Hayem,  DuSang,  p.  809)  (1). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISON.  —  II  n  est  pas  facile  de 
se  faire  une  idee  exacte  de  revolution  de  l'anemie  pernicieuse,  car 
elle  se  d6clare  d'une  maniere  lenle  et  insidieuse,  et  les  phenomenes 

(1)  G.  Hayem,  Sur  la  forme  anemique  du  cancer  de  l'estomac.  Clinique  mcklicale 
de  l'hopital  Saint-Antoinc  (Voy.  Presse  meU,  n<>  71,  1898). 
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si  important s  du  debut  nc  sont  connus  que  par  les  rcnseignemenls 
anamnesliques  releves  par  le  medecin,  a  unc  epoque  oil  la  maladie 
est  sou  vent  Ires  avancee  (troubles  digestifs,  faiblesse,  anemie). 

Une  l'ois  net  lenient  declaree,  la  maladie  tend  a  faire  des  progres 
assez  rapides.  Addison,  Bienner  et  les  premiers  observateurs  Font 
decrite  comrae  ayant  une  marche  regulierernent  progressive. 

D'apres  Botkinc,  il  y  a  quelquefois  des  remissions  tres  marquees, 
av.ee  attenuation  notable  de  tous  les  symptdmes.  Le  plus  souvent  ces 
ameliorations  inesperees  ne  sont  .que  temporaires ;  bientot  une 
rechute  survient  el  se  termine  par  la  mort.  Ge  type  discontinu  serai t 
considere  par  Rumberg  comme  caracteristique. 

Chacune  de  ces  periodes  d'amelioration  est  de  deux  a  trois  mois  au 
plus,  et  la  maladie  tout  entiereparcourt  habituellement  son  cycle  dans 
l'espace  de  moins  d'une  annee.  Les  cas  devolution  plus  longue  parais- 
sentse  rapportera  l'histoire  des  anemies  symptomatiques  (Hayem). 

La  duree  varie  de  deux  a  huit  mois.  La  mort  peut  arriver  brusque- 
ment  a  la  suite  d'une  complication  ultime;  mais  le  plus  souvent  le 
malade  s'eteint  peu  &  peu,  tombe  dans  la  somnolence  et  meurt  par 
«  impuissance  de  vivre  ».  Quelques  heures  ou  quelques  jours  avant 
la  mort,  on  note  une  elevation  de  temperature  ou  une  veritable  hypo- 
thermic (25°, 8,  M idler). 

La  guerison  est-elle  possible?  Pour  Addison  et  Immermann,  la 
forme  dite  essentielle  serait  caract6risee  a  la  fois  par  son  origine 
spontanee  et  par  son  issue  funeste.  Gependant  Quincke,  Hansen, 
Laache  et  quelques  autres  ont  publie  des  cas  de  guerison  qui  sem- 
blent  serapporter  sans  conteste  a  la  meme.  maladie  (Hayem). 

L'anemie  pernicieuse  progressive  peut-elle  se  transformer  en 
d'autres  maladies  ?  Litten  et  Waldstein  Tont  vue  prec6der  une 
leuc6mie  my61ogene,  Grawitz  la  sarcomatose  des  os,  Eichhorst  la 
de"g6nerescence  lymphosarcomateuse  des  ganglions  mesenteriques 
retro-peritoneaux,  dans  un  cas,  et  le  cancer  du  pylore,  dans  un  autre. 
Le  me\me  fait  aurait  ete  observe  par  Klebs.  Comme  l'anemie  datait 
d'une  annee  et  que  le  carcinome  etaittout  a  fait^son  debut,  regarder 
l'anemie  comme  secondaire  au  cancer  eut  ete"  forcer  la  con- 
clusion, ajoute  Eichhorst.  Sans  doute,  au  cours  de  l'anemie  une 
affection  incidente  peut  apparaitre;  mais  on  ne  peut  s'empecher  de 
remarquer  que  ce  sont  justement  les  affections  pr6c6dentes  qui 
r6alisent  le  mieux  le  tableau  de  l'anemie  progressive  secondaire. 

Anemie  pernicieuse  progressive  des  femmes  enceintes.  —  Cette 
variete  (1)  trouve  bien  souvent  dans  une  chlorose  ancienne  ou  une 
an6mie  chronique  du  deuxieme  ou  du  troisieme  degr6,  consr- 
cutives  &  des  infections  anterieures,  a  des  troubles  digestifs,  a  des 
h6morragies,  &  la  fatigue,  aux  privations,  des  conditions  favorables 

(1)  Pmcot,  Contribution  k  Tetudc  de  la  pathogenie  et  du  diagnostic  de  I'andmie 
pernicieuse  progressive  des  femmes  enceintes.  Th.  de  Paris,  1895. 
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a  son  developpement.  Lcs  accouchemehts  repetes,  les  vomisse- 
ments  incoercibles,  les  hemorragies  puerp6rales,  rallaitement,  de 
nouvcllcs  conditions  physiques  cl  morales  finissent  par  provoquer 
1  anemie  pernicieusc,  qui  est  alors  attendue  coramc  un  syndrome  ter- 
minal presqwe  fatal. 

Frequemment  1'accouchement  est  premature  :  raccoucliement  a 
lieu  au  plus  L6t  a  six  mois  et  demi,  au  plus  tarda  huit  mois  et  demi. 
Deux  enfantssonl  nesvivants  et  bien  porlants,  a  huit  mois  et  demi  fel 
a  neuf  mois.  Quant  a  la  mort  du  foetus,  elle  se  produit  tantdt  avanl 
1  expulsion  (douze  jours),  tantdt  a  la  naissance,  tantdt  enfin  dans  les 
jours  suivants.  Une  seule  fois  la  femme  mourut  sans  6tre  entree  en 
travail  (Plicot). 

L'accouchement  est  ordinairement  normal,  et,  malgre  l'absence 
habituelle  d'hemorragie,  il  semble  le  plus  souvent  donner  un  coup 
de  fouet  a  l'affection.  Ne  sait-on  pas,  en  effet,  que  la  femme  perd  en 
moyenne  un  million  de  globules  du  fait  de  son  accouchement,  pro- 
portion enorme  pour  unorganisme  si  profondement  debilite  (Tarnier). 
Chiara  a  pourtant  obtenu  une  guerison  en  provoquant  raccouclie- 
ment a  sept  mois  et  demi ;  mais  ce  fait  exceptionnel  ne  saurait  faire 
oublier  l'observation  de  Gusserow  (accouchement  provoque  a 
sept  mois  :  mort  deux  jours  apres)  etles  deux  observations  de  Tarnier 
(avortement  provoque  a  quatre  mois  :  mort ;  accouchement  provoque 
a  sept  mois  et  demi:  mort  le  lendemain). 

La  guerison  n'est  signalee  que  trois  fois.  La  mort  survient  tantot 
peu  apres  1'accouchement  (quelquefois  le  jour  meme),  tantot  de  un  a 
cinq  mois  apres  la  delivrance. 

La  dur^e  moyenne  de  la  maladie  est  de  trois  a  huit  mois  ;  elle  est 
au  minimum  d'un  mois  et  demi  (Burger). 

A  titre  de  complication,  on  a  signale  la  phlegmatia  alba  dolens 
(Hayem)  et  la  broncho-pneumonie  (Lepine). 

PRONOSTIC.  —  Quels  sont  les  elements  du  pronostic  de  l'anemie 
pernicieuse  progressive  ? 

Pour  Sorensen,  la  terminaison  funeste  est  in6vitable,  quand  le 
chiffre  des  globules  rouges  atteint  un  demi-million.  On  a  vu  cependant 
l'amelioration  survenir  apres  une  chute  des  h^maties  a  360  000 
(Laache),  etmeme  la  guerison  a  la  suite  d'une  transfusion,  alors  que 
leur  nombre  ne  depassait  pas  113000  (Quincke). 

D'apres  M.  Hayem,  il  faut  dislinguer  les  cas  d'anemie  exlr<iine 
protopathique  des  cas  secondaires. 

Dans  les  anemies  secondaires,  l'elat  des  maladesdoit  etre  considere 
comme  tres  grave  lorsque  le  nombre  des  globules  est  inferieur  a 
un  million,  quelle  que  soit  la  valeur  globulaire.  En  general,  il  ne 
.  descend  guere  au-dessous  de  700000.  La  diminution  du  nombre  absolu 
des  hematoblastes,  non  d'une  maniere  passagc;re,  mais  d'une  maniere 
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h  ibituelle,  rend  le  pronostic  immediatemenl  tr6s  grave.  Enfin  I'appa- 
rition  des  globules  rouges  a  noyau  est  un  signe  de  morL  p'rochaihe. 

Dans  les  eas  franimie  extrime,  protopathique,  la  diminution  dans 
le  nombre  des  hematoblastes  el  la  presence  do  quelques  rares  glo- 
bules rouges  a  noyau,  pcuvent  s'observer  bien  avanL  que  le  chiffre 
des  hematies  soitinferieur  a  un  million.  L'affaiblissemenfc  du  proces- 
sus de  sanguification  par  les  h6matoblastcs  a  done  une  grande  va- 
leur  au  point  de  vue  du  diagnostic,  sans  comporter  un  pronostic  aussi 
sombre  que  dans  les  anemies  secondares.  Si  l'onvoit,  sousl'influence 
du  traitement,  les  globules  rouges  a  noyau  disparailre  et  en  merne 
temps  les  hematoblastes  se  relever,  on  pourra  porter  un  pronostic 
favorable,  quand  bien  meme  le  chiffre  des  hematies  paraitrait  extre- 
mement  faible.  Par  contre  la  maladie  s'est  terminee  par  la  mort  dans 
tous  les  cas  ou  le  caillot  etait  non  retractile  (Hayem). 

D'autre  part,  si  Ton  accepte  les  cas  de  guerison,  le  pronostic  est 
plus  grave  chez  les  femmes  en  couches,  car  e'est  surlout  chez 
l'homme  et  chez  la  femme,  en  dehors  de  la  puerperalite,  qu'on  a  si- 
gnale  le  retour  a  la  sante. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Depetites  hemorragiesdisseminees 
a  la  surface  ou  dans  la  profondeur  des  organes,  des  signes  de  cleg6- 
n6rescence  graisseuse  viscerale,  telles  sontles  lesions  leplus  commu- 
nement  observees  a  Tautopsie. 

Le  cadavre  est  d'une  p&leur  intense,  sans  taches  livides,  sans  mar- 
brures  au  niveau  des  parties  declives.  Amaigri  quelquefois,  plus 
souvent  ayant  conserve  son  pannicule  adipeux,  le  corps  presente  des 
traces  d'eedeme  aux  paupieres  et  aux  malleoles.  Des  qu'on 
l'ouvre,  on  est  frapp6  par  la  decoloration  generale  des  tissus  et  des 
organes  qui  paraissent  absolument  laves. 

Le  cceur,  petit  ou  dilate,  plus  rarement  hypertrophic,  est  flasque, 
mou,  d'un  jaune  pale.  Les  muscles  papillaires,  du  ventricule  gauche 
surtout,  les  parois,  le  septum,  monlrentun  piquete  jaune  ouonl  un  as- 
pect marbre,  avec  de  petits  points  h^morragiques  dans  leur  epaisseur. 
Au  microscope,  les  fibres  musculaires  sont  troubles,  sans  striation 
nette,  chargees  de  granulations.  Certaines  d'entre  elles,  de  nature 
graisseuse,  sonl  localisees  autour  du  noyau;  elles  peuvent  envahir 
l  cMrment  tout  entier. 

On  a  parl'ois  constate  les  lesions  de  l'endocardite  chronique  ou  de 
I'atherome,  ou,  cc  qui  est  plus  inleressanl,  une  hypoplasie  cardio- 
vasculaire  manifeste  :  l'aorte  ne  mesurait  a  son  origine  <jue5  ou 
4  centimetres  de  circonf6rence. 

Le  cceur  et  les  veines  ne  contiennent  qu'unc  infime  quantity  de 
sani:  pale,  trfes  lluide. 

Les  poumons  ne  jpr6senient  < ju<^  des  alterations  sans  interfit  et  stir- 
venues  a  titre  de  complications  :  emphyseme,  osdeme,  congestion  hy- 
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postatique,   tubercules  cretaccs,  noyaux  de  bronchopneumonie. 

Les  sereuses,  la  plevre  el  le  pericarde,  sonl  semees  a  leur  surface 
de  petits  points  ecchymotiqucs ;  elles  renferment  un  peu  de  serc-silo. 
Le  mescntere  et  l'^piploon  sonl  encore  riches  en  graisse. 
Uestomac  est  ordinairement  allere,  comme  le  prouve  l'examen 
microscopique.  On  asignale  la  degenercscence  graisseuse  (Biermer, 
Schumann),  l'amincissement  de  la  muqueuse  avec  rarefaction  des 
glandes  (Quincke),  l'atrophie  avec  destruction  des  tubes  secreteurs 
de  la  plus  grande  partie  de  l'organe  (Fenwick,  Henry  et  Osier, 
Brabazon,  Nolen).  Nothnagel  decrit  trois  sortes  de  legions  :  l°l'alro- 
phie  glandulaire  simple;  2°  la  cirrhose  interslitielle  sans  alterations 
glandulaires  graves;  3°  la  cirrhose  de  la  paroi  combinee  a  l'atrophie 
des  glandes.  M.  Hayem  a  constate  tantdl  une  gastrite  mixte,  tantot 
une  transformation  muqueuse  de  l'epithelium  glandulaire,  avec  ou 
sans  atrophiede  la  muqueuse  de  l'estomac. 

L'intestin  peut  presenter  des  alterations  identiques  :  atrophie,  de- 
generescence  graisseuse  ou  muqueuse  des  glandes  de  Lieberkiihn  et 
meme  atrophie  du  plexus  nerveuxd'Auerbachetde  Meissner  (Sasaki. 
Jtirgens  et  Blasko),  sur  la  valeur  de  laquelle  on  n'est  pas  fixe\ 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  ordinairement  normaux.  On  a 
cependant  remarque  la  tumefaction  d'un  certain  nombre  d'entre  eux, 
ceux  du  mesentere  en  particulier  (Weigert). 

Les  reins,  d'une  grande  paleur,  presentent  quelquefois  au  micros- 
cope une  legere  infiltration  graisseuse  ou  meme  des  lesions  banales 
de  nephrite  diffuse  ou  interstitielle.  Dans  un  cas  de  Hanot  et  Legry, 
il  existait  un  certain  degre  de  tumefaction  de  l'epithelium  glomeru- 
laire,  de  petits  exsudats  intertubulaires  et  une  legere  arterite. 
L'uterus  et  les  annexes  ont  toujours  ete  trouves  sains. 
II  en  est  de  m6me  des  capsules  surrenales  et  du  pancreas.  Dans 
une  observation  de  MM.  Cornil  et  Lepine,  il  y  avait  bien  une  atrophie 
graisseuse  du  pancreas;  mais  M.  Lepine  se  demande  s'il  s'agissait 
reellement  d'une  anemie  pernicieuse. 

Le  foie,  pale  comme  tousles  organes,  garde  son  volume  et  s'infilliv 
de  graisse.  Hanot  et  Legry  ont  trouve  dans  les  lobules  hepa- 
tiques  des  ilots  plus  ou  moins  etendus  de  cellules  ayant  a  peine 
le  tiers  ou  le  quart  du  volume  normal,  mais  presentant  la  mfime 
constitution  protoplasmique  que  les  autres  elements  du  foie.  Le 
noyau  de  ces  cellules  r^siste  presque  toujours  a  Taction  des  reaclil's 
colorants.  D'apres  Quincke,  les  cellules  de  la  peripheric  du  lobule 
contiendraient  du  fer. 

Groh6,  Stri'ihlen,  apres  avoir  traite  les  coupes  microscopiques  par 
le  sulfocyanure  d'ammonium  et  le  ferrocyanure  de  potassium,  a 
trouve  egalement  un  d6p<H  de  fer  d-ans  le  foie,  la  rate,  souvenl 
m6me  dans  les  reins  et  quelquefois  dans  la  moelle  des  os. 

L'examen  chimique  du  foie  a  du  resle  permis  de  conslater  I'aug- 
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mentation  de  la  quantite  dc  i'er  du  foie,  soil  2,1  p.  100  et  0,6  de  fer 
p.  100  de  substances  seches  (Quincke),  0,52  p.  100  (Rosenstein), 
0,693  (Ewald),  0,713  (Hunter),  alors  que  normalement  le  foie  ne  con- 
tient  que  0.078  p.  100  de  fer.  On  a  note  egalement  la  presence  de  la 
leucine  et  la  tyrosine  (Lebert). 

La  rate  est  assez  sou  vent  molle,  hypertrophiee. 

La  moelle  des  os  presenle  des  alterations  interessanles.  Tres  cvi- 
demment,  d1apres  M.  Hayem,  plusieurs  de  ces  fails  se  rattachent  a 
l'histoire  de  la  pseudo-leucemie  (Fede,  Pepper,  Cohnheim). 

Kile  peut  6tre  decolored,  gelatineuse,  rouge  grisalre,  semee  d'hc- 
morragies.  Apres  exposition  a  Pair,  il  s'y  depose  des  cristaux  de 
Charcot-Neumann.  Au  microscope,  lalesion est  essentiellementcarac- 
terisee  par:  1°  la  rarete  ou  l'absence  des  cellules  adipeuses;  2°  la 
diminution  progressive  des  globules  blancs  (sauf  les  cellules  eosino- 
philes  ordinairement)  et  des  cellules  a  noyaux  bourgeonnants 
(megakaryocytes);  3°  Tatrophie  consecutive  du  reticulum;  4°  les  mo- 
difications de  forme,  de  volume,  de  composition  chimique  des 
globules  rouges;  5°  la  multiplication  des  erythroblastes,  et  surtout 
des  megaloblastes  de  Ehrlich;  6°  la  presence  de  granulations  et  de 
boules  hyalines  safranophiles  (Cohnheim,  Rindfleisch,  Van  der 
Stricht) . 

Van  der  Stricht,  qui  a  eu  recemment  l'occasion  d'etudier  la  moelle  osseuse 
dans  deux  cas  d'anemie  pernicieuse  progressive,  attache  une  tres  grande  im- 
portance aux  cellules  a  noyaux  bourgeonnants.  Elles  augmentent  en  elTet 
dans  les  organes  hematopoietiques  chaque  fois  que  se  produit  chez  un  ani- 
mal un  processus  de  regeneration  du  sang.  Etant  donnee  leur  rarete  dans  la 
moelle  de  l'anemie  pernicieuse,  on  doit  admettre  que  les  alterations  de  la 
moelle  dans  cette  maladie  ne  sont  pas  de  nature  regenerative. 

D'autre  part,  fabsence  presque  totale  de  ces  cellules,  dont  la  fonction  glan- 
dulaire  est  la  meme  que  celle  des  globules  blancs,  d'ou  elles  derivent,  en- 
trainerait  un  defaut  de  nutrition  des  cellules  sanguines  et  des  modifications 
chimiqucs  importantes  du  sang;  de  la  aussi  deriverait  l'atrophie  du  reticulum 
adenoidien  (Academie  royale  de  Belgique,  1895). 

Pour  Ehrlich,  l'apparition  de  megaloblastes  et  de  megalocytes  dans 
le  sang  est  la  preuve  que  la  regeneration  du  sang  dans  la  moelle  des 
os  ne  se  fait  pins  d'une  maniere  normale,  mais  suivant  un  type  se 
rapprochant  du  type  embryonnaire.  Les  cas  extremes,  comme  celui 
de  Rindfleisch,  dans  lequel  la  moelle  des  os  lout  entierc  fut  lrouv6e 
remplie  de  megaloblastes,  sont  naturellement  rares  ;  pour  admettre 
le  caractere  pernicieux,  il  suffit  d'ailleurs  que  «  sinon  la  moelle  os- 
seuse tout  entiere,  au  moins  une  partie  considerable  subisse  la  dege- 
neration m^galoblastique.  » 

Le  si/sli-me  nerveux  est  presque  loujours  interesse  a  quelque  degr6. 

A  In  surface  <le  la  dure-mere  on  trouvc  assez  souvenl  de  petites 
extravasations  sanguines.  A  la  coupe  du  cerveau,  on  voit  quelquefois 
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un  piqued  hemorragique.  L'examen  microscopique  montre  une 
alteration  graisseuse  assez  accused  des  capillaires. 

Depuis  le  premier  travail  de  Lichtheim  L885  i,  nombre  d'auteurs  ont 
insists  sur  la  frequence  des  lesions  medullaires  au  cours  de  cette 
maladie.  Minnich,  Van  Xoorden,  Eisenlohr,  Bowimanri  ddcrivirenl 
a  la  fois  les  symptdmes  et  les  alterations  anatomiques  correspon- 
danlcs.  Nonno,  qui  dans  une  s6rie  de  memoires  n'a  pas  et  udie  moins 
de  21  cos,  a  vu  13  fois  la  moelle  profond6ment  atteinte.  La  these 
de  Petren,  les  examens  de  Feichmuller,  l'observation  de  Lloys,  une 
bonne  etude  de  M.  Lenoble  (1897)  completent  l'ensemble  des  travaux 
parus  sur  cclte  question. 

Des  deux  moelles  examinees  par  M.  Lenoble,  Tune  etail  sainc  ; 
l'autre  presentait  de  fort  nombreuses  hemorragies  puncliformes.  Les 
faisceaux  blancs  ne  presentaient  aucune  solution  de  continuity  ni 
aucune  rarefaction;  les  cellules  dela  substance grise  avaient  conserve 
une  integrite  a  peu  pres  parfaite.  C'est  la  sans  doute  l'initium  des 
lesions  medullaires.  L'apparition  tardive  des  accidents  nerveux  dans 
ce  cas  apermisde  surprendre,  pour  ainsi  dire,  sur  le  fail  le  debut  d'une 
lesion  dont  onn'availguere  signalejusqu'alors  que  la  phase  terminale. 

D'apres  Nonne,les  alterations  medullaires  apparaissent  d'ordinaire 
dans  la  region  cervicale  et  se  localisent  de  preference  dans  les  zones 
radiculaires  moyennes  des  cordons  posterieurs ;  elles  peuvent  sieger 
aussi  dans  les  cordons  anterieurs  ou  lateraux.  Elles  sont  d'origine 
vasculaire,  partant  non  systematiques. 

On  a  observe  des  foyers  d'hemorragies  capillaires  avec  sclerose 
miliaire  probablemenl  consecutive  (Bulloch,  Feichmuller,  Baumler) ; 
une  sclerose  plus  etendue,  disposee  en  foyers;  exceptionnellement  des- 
alterations  de  la  substance  grise  (Minnich,  Petren,  Feichmuller, 
Nonne). 

Quant  au  grand  sympathique,  qu'on  a  trouve  altere  dans  de  si 
nombreuses  maladies,  Brigidi  a  signale  l'atrophie  sclereuse  et  grais- 
seuse de  ses  ganglions  coeliaque  et  semi-lunaire  ;  mais  cette  lesion 
est  fort  incertaine  et  sa  valeur  plus  que  douteuse  (Lubimoff). 

Les  nerfs  peripheriques  ont  toujours  et6  trouves  intacts. 

Sur  la  retine,  on  remarque  des  hemorragies,  des  taches  jaunes. 
des  ectasies  vasculaires  ampullaires  ou  fusiformes,  quelquefois  aussi 
dercedeme  et  du  gonflement  de  la  papille. 

Si  les  hemorragies  sont  recentes,  elles  sont  constitutes  par  l'ex- 
travasation  plus  ou  moins  considerable  des  globules  rouges  a  travers 
les  diverses  couches  de  la  retine.  Peu  a  peu,  le  foyer  sanguin  subit 
la  disintegration  granuleuse,  et,  plus  lard,  sa  place  n'estplus  marquee 
que  par  une  pigmentation  plus  intense,  jaunutre,  dont  l'ophlalinos- 
cope  peut  rendre  compte  pendant  la  vie.  Les  taches  blanchAtres, 
beaucoup  plus  rares,  sont  dues  a  la  diap6dese  de  globules  blancs. 
Enfin,  il  peut  arriver  que,  malgrc  la  rupture  de  la  paroi  propre  du 
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vaisseau,  la  tunique  lymphatique  reste  inlactc  :  le  sang  s'epanche 
alors  dans  l'espace  lymphatique. 

NATURE  DE  LA  MALADIE.  —  PATHOGENIE.  —  Lcs  lesions 
I  louvres  a  l'aulopsie  ties  sujets  ayant  succombe  a  l'anemie  perni- 
eieuse  sonl  loin  d'etre  caracleristiques.  C'est  la  une  des  raisons  qui 
expliquent  la  diversity  des  theories  pathogeniques.  On  pcut  dire,  en 
effet,  qu'a  chaque  lesion  rencontree  avec  quelque  frequence  corres- 
pond une  theorie  nouvelle  (1). 

Theories  anatomiques.  —  On  a  voulu  voir  dans  la  degenerescence 
du  cceur,  le  primum  movens  de  cette  maladie  (Ponfick)  (2). 

Or,  non  seulement  cette  lesion  n'est  pas  constante,  mais  encore 
les  experiences  de  Perl  et  Tolmatocheff  (3)  demontrent  que  le  coeur 
dcvient  gras  secondairement  a  l'anemie  (saignees  repelees  etsteasose 
cardiaque  consecutive). 

La  frequence  des  troubles  gaslro-inlestinaux  et  des  lesions  trouvees 
dans  le  tube  digestif  a  amene  differents  observateurs  (Quincke, 
Fenwick,  Nolen,  Nothnagel,  Henry  et  Osier,  Brabazon,  Schumann, 
S.  Meyer,  Trechsel)  a  rechercher  si  ces  lesions  n'etaient  pas  la  cause 
de  l'anemie  pernicieuse  progressive.  Malheurc  usementpour  la  theorie, 
ces  alterations  sont  loin  d'exister  dans  lous  les  cas.  Elles  peuvent 
d'ailleurs  etre  secondaires  ou  simplement  simultanees.  Elles  jouent 
le  role  de  cause  adjuvante  ou  aggravante,  mais  rien  de  plus. 

Degeneration  megaloblastique.  —  Pepper  (4),  Cohnheim  (5), 
Osier  (6)  ont  pretend u  que  la  maladie  de  Biermer  etail  due  a  l'altera- 
tion  des  organes  hemalopoietiques,  et  qu'elle  constiLuait  une  forme  de 
pseudo-leucemie  myelogene.  Ehrlich  et  Van  der  Stricht  ont  emis  une 
opinion  analogue.  Les  modifications  de  la  moelle  osseuse  seraient 
non  pas  de  nature  regenerative,  mais  de  nature  degenerative ;  pri- 
mitives, elles  entraineraient  des  modifications  morphologiques  et 
chimiques  du  sang.  D'apres  M.  Hayem,  la  teinte  rosee  qu  il  a  cons- 
tatee  sur  la  moilie  superieure  du  femur,  n'est  pas  comparable  a  la 
couleur  rouge  vif  de  la  totalite  du  femur,  observee  dans  les  cas  de 
pseudo-leucemie  myelogene.  Les  lesions,  toutes  secondaires,  seraient 
simplement  laresultantedel'effort  vicariant  de  l'organisme  cherchanl 
a  jeter  dans  la  circulation  des  globules  rouges  a  noyau,  pour  com- 
penser  l'insuffisance  du  processus  normal  de  sanguification. 

(1)  Pmcot,  loc.  cit. 

(2)  Ponfick,  Ueber  Fetterherz  {Berlin,  klin.  Woch.,  nos  J  et  2,  1873). 

(3)  Pehl  et  Tolmatochekk,  cites  par  Litten.  Berlin,  klin.  Woch.,  1879. 

(i)  Petpkh,  Progress  pern.  Ancemie  or  antematosis  (Americ.  Journ.  of  the  Med., 
t.  LX,  octobre  1875,  p.  513). 

(5)  Coiimihim,  Erkrankung.  d.  Knochenmarks  ( Virchow's  Arch.,  t.  LXVIII,  1876, 
p.  209). 

(6)  Osler,  Ueber  d.  Entwickel.  v.  Blutko;rp.  (Cenlralhlall  fiir  med.  Wiss.,  1878, 
n°  26). 
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Quant  aux  alterations  du  stjsleme  nerveux,  tons  les  auteure 
s'accordent  a  les  considerer  commc  secondares. 

Theorie  microbienne.  —  C'est,  a  coup  sur,  une  theorie  seduisante. 
II  tautbien  avouer  cependant  quejles  descriptions  de  Bernheim,  Fellz 
et  Engel,  Henrot,  Frankenhiiuser,  Petrone  ont  besoin  de  contrdle. 
Nombreuses  sont  les  recherches  qui  ont  aboutia  un  resultat  n6galif. 
D'autre  part,  il  est  legitime  de  penser  qu'on  a  pu  prendre  parfois 
pour  des  micro-organismes  ces  hematics  deformees  et  mobiles 
auxquelles  M.  Hayem  a  donne  le  nora  tr6s  suggestil'  de  pseudo-para- 
sites. Jusqu'a  nouvel  ordre  il  faut  l'accepter  sous  ben6ficed 'inventaire 
et  avec  le  complement  qui  sera  indique  plus  loin. 

Theories  de  l'auto-intoxication.  —  Auto-intoxication  d'origine 
gastro-intestinale.  —  Sandoz  (1),  constatantla  frequence  des  troubles 
de  l'appareil  digestif  au  d6butde  l'anemie  pernicieuse,  eutle  premier 
l'idee  de  rattacher  cette  maladie  a  une  auto-intoxication  d'oriarine 
gastro-intestinale.  Les  troubles  digestifs  entraineraient  dans  l'esto- 
mac  et  1'intestin  des  decompositions  et  des  fermentations  dont  les 
produits  resorbes  provoqueraient  les  symptomes  de  cette  maladie. 
Sandoz  cbnclut  a  l'utilite  du  lavage  de  l'estomac  et  de  l'enteroclyse. 
II  est  inutile  d 'insister  sur  une  observation  de  Meyer  (1889),  qui  pre- 
tend avoir  gueri  par  un  seul  lavage  de  l'estomac  une  femme  enceinte 
atteinte  d'anemie  pernicieuse.  Ce  ne  peut  6tre  qu'une  erreur  d'inler- 
prelation. 

La  grande  quantite  de  granulations  ferrugineuses  que  le  foie  con- 
tient,  a  suggere  a  W.  Hunter  (2)  l'hypothese  de  la  destruction  des 
hematies  dans  le  systemeporte  sous  1  influence  d'un  poison  d'origine 
gastro-intestinale.  II  a  extrait  de  Purine  deux  ptomaines  identiques 
a  la  cadaverine  et  a  la  putrescine  de  la  viande  en  decomposition,  et 
un  troisieme  poison,  qui  parait  etre  une  diamine  speciale.  Elles  se- 
raient  le  produit  de  la  flore  bact^rienne  du  tube  digestif.  Hunter 
estainsi  amene  a  rapprocher  la  maladie  de  Biermer  de  l'intoxication 
par  la  toluylenediamine,  agent  6nergique  de  la  destruction  globulaire. 

Sans  vouloir  nier  l'importance  considerable  de  la  toxemie  d'origine 
gastro-intestinale,  elle  ne  peut  seule  resoudre  le  probleme  pathoge- 
nique.  Que  de  gastrites  muqueuses  ou  atrophiques,  que  d'enterites, 
sans  retentissement  aussi  grave  sur  l'etat  du  sang.  II  convient  de 
reserver  cette  question  et  de  mettre  la  theorie  de  l'auto-intoxication 
gastro-intestinale,  sinon  en  parallele,  du  moins  sur  un  plan  voisin  de  la 
theorie  infectieuse,  qui,  elle  aussi,  exige  pour  sa  justification  l'inter- 
venlion  d'une  toxine. 

Auto-intoxication  gravidique.  —  La  throne  de  l'auto-intoxication 
gravidique,  dont  M.  Plicot,  eleve  de  M.  Pinard,  s'est  fait  le  deTenseur, 

(1)  Sandoz,  BeiLrag  zur  Palhologie  unci  Tlierap.  dcr  pcrnicioscn  An.'.cniic  (Cor- 
resp.  Blalt.,  15  sept.  1887,  p.  55-i  . 

(2)  W.  Hunter,  Brit.  med.  Journ.,  1"  avril  l S93. 
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jouit  aupivs  des  accoucheurs  d'une  ccrtainc  favour.  Degenerescence 
graisseuse  du  foie  et  diminution  des  oxydalions,  telle  est  1'origine  de 
colic  auto-intoxication,  qui  ne  provoquc  pas  d'autres  desordres  si  les 
reins  resteni  intacts.  Pour  pen  que  I'insuffisance  renale  accompagne 
l'insuffisance  hepatique,  les  accidents  cclatent  et  l'anemie  deja  pre- 
paree  par  la  misere,  les  troubles  digestifs,  etc.,  s'accenlue.  Les  altera- 
tions hematiques  contribuent  pour  leur  part  a  la  formation  des  nou- 
veaux  poisons,  et  finalement  le  sang  est  atteint  dans  sa  source  meme. 

Theorie  de  l'anhematopoiese.  — Role  ale  Vlujpoplasie  hcmalirjue.  — 
A  plusieurs  reprises  on  a  constate  a  l'autopsie  une  hypoplasie  cardio- 
vasculaire  plus  ou  moins  accentuee.  Elle  est  interessante  a  noter  a 
plusieurs  points  de  vue.  Elle  doit  etre  considered,  en  effet,  comme 
mi  stigmate  de  degenerescence,  comme  la  preuve  et  la  manifestation 
d  une  dystrophic  constilutionnelle,  d"une  decheance  de  l'organisme, 
qui  le  rend  moins  resistant  aux  diflferentes  influences  morbides. 

Maisau  point  de  vue  special  qui  nous  occupe,  elle  est  ordinairement 
1'indice  d'une  hypoplasie  sanguine,  congenitale  aussi,  apparente  ou 
cachee,  c'est-a-dire  de  la  decheance  originelle  du  processus  de  sangui- 
fication. Ainsi  preparee  de  longue  date,  l'anemie  revetira  avec  une  faci- 
lite  infiniment  plus  grande  le  caractere  pernicieux  et  la  tendance  pro- 
gressive. Toutefois  le  terrain  n'est  ainsi  prepare  que  dans  quelques  cas. 

Anhematopotese  (Hayem).  —  On  sait  le  rdle  que  jouent,  d'apres 
M.  Hayem,  les  hematoblastes  clans  la  formation  des  globules  rouges 
et  la  renovation  sanguine.  Or,  que  constale-t-on  dans  l'anemie  perni- 
cieuse  progressive?  Une  diminution  considerable  et  precoce  des 
hematoblastes.  Le  sang  est  atteint  dans  sa  source  meme,  les  hema- 
toblastes (anhematopoiese).  De  cet  ^puisement  de  la  fonction  hema- 
toblastique  decoulent  :  l'abaissement  progressif  du  chiffre  des 
hematies,  l'hypertrophie  compensatrice  des  globules  rouges  restants, 
la  resurrection  des  fonctions  hematopoietiques  fcetales  de  la  rate  el 
de  la  moelle  osseuse  qui  se  traduit  par  1'apparition  dans  la  circulation 
<I  Ylements  qui  y  font  defaut  a  partir  du  septieme  moisde  la  vie  intra- 
uterine :  les  globules  rouges  a  noyau.  Ces  elements  repr^sentent  un 
effort  ultime  et  impuissant. 

Quelle  est  done,  en  definitive,  la  cause  de  cette  anemie  de  forma- 
tion, qui  forme  un  si  evident  contraste  avec  la  chlorose,  cette  an6mie 
de  destruction  ? 

Tantdl  ce  seraun  agent  destrucleur  energique  d'origine  cxtrins6que 
ou  intrinseque,  de  nature  encore  mat  determinee  (toxi-infection,  auto- 
intoxication) qui,  par  le  chemin  le  plus  direct,  ira  tarir  dans  sa 
source  la  renovation  sanguine ;  tantot  ce  sera  un  agent  d'une  violence 
moindre,  mais  qui,  tombant  sur  un  terrain  predispose  par  la  misere, 
les  privations,  le  surmenage,  produira  les  memos  effets. 

D'apres  Ehrlich,  dont  1'opinion  est  goncralonionl  admise  aujour- 
d'hui,  \ agent  chimique,  quel  qu'il  soif,  provoque  directement  I'alt^ra- 
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lion  de  la  moelle  osseuse,  la  degeneration  megaloblasiique,  c'esl-a- 
dire  un  tetour  vers  le  type  embryonnaire.  On  sail  que,  pour  eel  auteur, 
les  normoblast'es  correspondent  a  Involution  he"matique  des  adultes 
et  les  m6galoblaslcs  a  celle  de  I'embryon. 

DIAGNOSTIC.  —  Com  i  in  son  nom  l'indique,  cclte  maladie  est 
essentiellement  caracteris^e  par  une  animie  extreme,  pernicieuse, 
progressive.  Cos  elements  de  diagnostic  seraient  insuffisants  si,  dune 
part.rabsence d'une  etiologie  preciseetsouventde  toule  cause valable, 
d'autre  part,  le  syndrome  hematologique,  ne  permettaient  dela  dis- 
tinguer  des  anemies  graves  symplomatiques  et  organopathiques. 

Le  syndrome  hematologique  peut  se  returner  ainsi  (1) : 

1°  Deglobulisation  extreme.  C'esl  la  maladie  la  plus  anemianle  qti'on  con- 
naisse.  Le  chiffre  des  hematics  tombe  assez  rapidement  au-dessous  d'un  mil- 
lion. 

oo  Irreg-ularite  du  diametre  des  globules  rouges,  mais  avec  une  certaine 
predominance  des  grands  et  des  geants,  ce  qui  explique  l'augmentation  de  La 
valeur  globulaire. 

3°  Augmentation  de  la  valeur  globulaire,  caractere  inconstant. 

4°  Diminution  quelquefois  assez  precoce  du  nombrc  des  hematoblasles,  qui 
descend  de  300  000  a  25  000  et  memo  a  LiOOO.  C'cst  le  caractere  le  plus  im- 
portant (Haycm). 

Ce  sont  la  les  signes  principaux.  Yoici  maintenant  les  signes  d'ordre  secon- 
daire  : 

o°  Diminution  (chiffre  absolu)  des  leucocytes  et  parfois  leur  hypertrophie. 

fi°  Presence  des  globules  rouges  a  noyau,  qui,  bien  que  peu  nombreux  et 
plus  precoces  que  dans  le  cancer,  n*en  sont  pas  moins  du  plus  facheux  au- 
gure.  lis  meritent  d'etre  consideres  comme  les  avant-coureurs  de  la  mort. 

Nous  avons  vu  qu'Ehrlich  attache  une  importance  capitale  a  la 
presence  des  grands  globules  rouges  a  noyau,  qu'il  decrit  sous  le 
nom  de  megaloblastes.  Us  seraient  caracteristiques  de  l'anemie  perni- 
cieuse,  tandis  que  les  normoblastes  s'observent  dans  presque  toutes 
les  an6mies  de  cause  connue  (hemorragies  aigiies  et  chroniques, 
inanition,  cachexie,  toxemies,  hemoglobinemie,  etc.),  bref  dans 
toutes  les  anemies  dites  secondares  et  symptomatiques. 

Le  diagnostic  n'estpas  toujoursaussi  facile  qu'on  pourrait  le  croire. 

Certains  symptomes,  pour  peu  qu'ils  soient  plus  accuses  que  de 
coutume,  peuvent  detourner  l'attention  a  leur  profit  et  faire  croire, 
les  troubles  digestifs,  a  une  affection  gastrique  primitive,  la  fievre 
subconlinue  ou  r6mitlente,  a  une  fievre  typho'ide  ou  a  une  infection 
mal  determinee. 

En  second  lieu,  la  cause  organique  d'oii  derive  ranemie  peut  passer 
inapercue  ou  rester  douteuse,  ainsi  qu'il  arrive  dans  les  cancers  dits 

(1)  Haybm,  Sur  un  cas  d'anemie  pernicieusc  progressive.  Clinique  nnSdicale  de- 
l"h6pital  Saint- Antoine. 
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latents,  et  rhieux  dans  la  forme  an6mique  du  cancer  dc  rcslomac. 

Enfin,  en  dehors  d'une  autre  anemic  esscntielle,  la  chlorose,. 
Dombreuses  sont  les  causes  d'anemies  subaigu6s  ou  chroniques 
symptomatiques  el  organopathiques,  capables  d'esquisser  ou  de 
rraliser  le  tableau  dr.  Panemie  pernicieuse  progressive:  hemorragies 
corps  fibreux  ut6rin,  ulcere  de  l'cslomac,  plaie  vasculaire-  etc.),  pa- 
rasites intestinaux,  diarrhees  chroniques,  tuberculose  et  infections 
chroniques,  misere  physiologique  (privations,  surmenage,  grossesse), 
lymphad6nie  et  leucocythemie,  neoplasmes. 

M .  Hayein  a  resume  dans  le  tableau  suivant  les  caracteres  diffe- 
rentieis  de  l'anemie  pernicieuse  progressive  et  de  Tanemie  sympto- 
matique  (1). 


ANEMIE   PERNICIEUSE  PROGRESSIVE. 

Etiologie. 
Bonne  sante  anterieure.  Pas  d'anemic. 

Sujets  forts,  vigoureux,  vivant  dans  de 
bonnes  conditions  hygieniques. 


Debut  sans  cause  apparente  ou  avec 
cause  apparente,  insuflisante  pour 
expliquer  lagrande  deglobulisation. 

Sympldmes. 

Anemie  profonde  par  anhematopoiese : 

a.  Diminution  de  la  formation  he- 

matoblastique  ; 

b.  Pertc  de  la  rdtractilite  du  cail- 

lot, 
Asl  henie. 

Phenomenes  generaux  inquietants. 
Absence  de  grosses  lesions  d'organes. 

Marchc  souvent  rapide  et  progressive. 
Gravite  extreme. 

Guerison  exccptionnelle.  Reparation 
sanguine  I  res  difficile. 


ANEMIE  SYMPTOM  ATI  QUE. 

Etiologie. 

Mauvaise  sante  anterieure.  Anemie  a 
poussecs  succcssives. 

Causes  diverses  de  debilitation,  d'al- 
teratibn  ou  sang  et  des  organes 
(mauvaiscs  conditions  hygieniques, 
pertes  de  sang,  chlorose,  puerpera- 
lite,  etc.). 


Sympldmes. 

Anemie  profonde  sans  anhemato- 
poiese, sauf  immediatement  avant 
la  mort,  quand  la  maladic  n'est  pas 
traitee. 

Asthenic  moindre. 

Phenomenes  generaux  moins  graves. 

Anemie  mieux  toleree. 

Lesions  organiques  presque  loujours 

(cor[)s  fibreux, lesions  des  annexe-,, 

etc.). 

Marchc  lente,  episodique. 
Gravite  et  eurabilite  en  rapport  avec 
la  cause. 

Reparation  sanguine  rapide  dans  beau 
coup  de  eas  (hemorragies,  etc.). 


(1)  G.  Hayem,  Sur  un  cas  d'unemie  grave  symplomntiquc  (mctrorragie,  gros- 
sesses,  privations).  Clinique  medicale  dc  I'h&pital  Saint-Antoinc. 
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Passons  mainlcnanl  rapidemenl  en  revue  les  differenles  varietes 
d'anemie  grave  secondaire. 

Vankylostome  duodenal,  cause  de  la  chlorose  des  tropiques  (Grie- 
senger),  deVanimie  du  Saint- Gothard  cL  des  ouvriers  des  tunnels 
(Perroncilo),  de  la  cachexie  des  mineurs  d'Anzin,  de  Saint-fitienne, 
de  Commenlry,  de  Mons,  etc.,  deYane'mie  des  briquetiers  Menche;, 
ne  produit  pas  ordinairement  une  aglobulie  extreme.  Bozzolo  el 
Toma  ont  trouve  chez  le  plus  anemique  de  leurs  malades  I  465  000 glo- 
bules rouges,  et  Leichtenstern  1250000.  Les  eosinophils  augmen- 
lent  de  nombre  et  peuvent  atteindre  la  proportion  de  72  p.  100 
(Leichtenstern).  Les  hemorragies  retiniennes  sonl  Ires  rares  (Grassi). 
Les  conditions  etiologiques,  l'etat  endemique  d'anemies  graves  doivent 
faire  soupconner  leur  origine  parasitairc.  Les  ankylostomes  nappa- 
raissent  dans  les  selles  qu'apres  l'administralion  d'un  antihelmin- 
tique;  mais  les  ceufs  s'y  trouvent  toujours.  On  les  reconnaitra  a  leur 
coque  claire  a  conlenu  brunatre,  a  leur  segmentation,  a  leur  volume 
(44  a  63  jx  de  longueur  et  23  a  40  u.  de  largeur).  Leur  nombre  est  tel, 
que  Leichtenstern  a  trouve  dans  une  selle  4  millions  d'oeufs,  et  ce  ne 
serait  pas  la,  parait-il,  un  fait  rare. 

La  presence  du  botriocephalus  lalus  dans  Tintestin,  qui  est  parfois 
compatible  avec  une  sante  normale,  provoque  tant6t  une  anemie 
simple,  a  l'occasion  avec  normoblastes,  tantot  une  anemie  grave,  que 
Reyher  et  Riineberg  ont  decrite  sous  le  nom  d'anemie  pernicieuse 
progressive.  En  1894,  Schaumann  (1),  se  basant  sur  71  observa- 
tions, lui  a  consacre  une  importante  monographic 

Le  debut  est  lent,  insidieux,  marque  par  de  l'anorexie,  de  la  diarrhee 
ou  de  la  constipation.  Les  forces  diminuent  peu  a  peu,  Tanemie 
apparait,  realisant  le  tableau  de  la  maladie  de  Biermer  avec  les 
souffles  cardio-vasculaires,  les  cedemes,  les  hemorragies  retiniennes, 
les  phe4iomenes  nerveux,  etc.  Numeriquement,  les  globules  rouges 
oscillent  entre  2  150  000  et  395  000,  avec  une  valeur  globulaire  de  1,07 
a  1,11 ;  mais  on  a  trouv6  les  valeurs  extremes  de  1,20,  1,34  et  m6me 
1,62.  II  existe  egalement  des  megaloblastes,  des  globules  rouges  a 
noyau,  en  karyokinese,  des  signes  de  degenerescence  des  hematies, 
et  m6me  un  certain  degre  d'eosinophilie. 

La  duree  de  la  maladie  est  extrfimement  variable ;  elle  pcut  ne  pas 
depasser  un  mois  et  se  prolonger  pendant  dix  ans,  avec  alternatives, 
dans  ce  dernier  cas,  d'amelioration  relative  et  passagere.  La  mort 
survient  dans  le  coma,  par  6puisement  progressif. 

L'an6mie  botrioc6phalique,  a  type  pernicieux,  peut  d'ailleurs  se 
modifier  heureusement,  comme  le  prouve  une  remarquable  obser- 
vation d'Askanazy.  Apres  l'expulsion  du  bolrioc6phale,  les  megalo- 
blastes disparurent  rapidement  du  sang  el  furent  remplaces  par  les 

(l)  Schaumann,  Zur  Kcnntniss  der  sog.  Botriocephalus  Aniemie.  In- 4",  Helsing- 
fors,  1891. 
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normoblastes.  Ceux-ci  cesserenl  bientdt  d'etre  visibles  ct  en  peu  de 
temps  la  guerison  i'uL  complete  (1). 

Les  oeufs  de  botriocephale  constates  dans  les  selles  sonL  presque 
pathognomoniques,  parce  qu'il  est  exceptionnel  de  renconlrer  ce 
parasite  dans  un  cas  d'anemie  pernicieuse  due  a  une  autre  cause. 
Ce  signe,  joint  a  revolution  et  a  la  guerison  rapide  apres  elimination 
du  parasite,  constitue  le  meilleur  moyen  de  diagnostic  de  Yanemie 
botriociphal  iq  u  e . 

Les  ententes  chroniques  (dysenteric,  diarrhee  dite  de  Cochin- 
chine,  etc.),  la  cachexie  palucleenne  produisent  rarement  l'anemie 
extreme.  II  sera  loujours  facile  de  dislinguer  ces  anemies  secondares 
de  l'anemie  pernicieuse  progressive. 

Fede,  Pepper,  J.  Cohnheim,  ont  publie,  sous  le  titre  d'anemie  per- 
nicieuse progressive,  des  faits  de  pseudo-leucemie  myelogene,  sans 
hypertrophic  des  ganglions  lymphatiques.  Mais  ils  ne  fournissent  que 
des  renseignements  insuffisants  sur  l'etat  du  sang.  Chez  un  enfant 
de  douze  ans,  observe  par  R.  Geigel  (2),  le  nombre  des  globules 
rouges  etait,  deux  mois  avant  la  mort,  de  2  500000  environ.  Ce  chiffre 
est  tombe  a  1200000  pendant  les  jours  qui  ont  precede  la  termi- 
naison  fatale.  11  n'y  avait  pas  d'augmentation  du  nombre  des  glo- 
bules blancs.  Ces  chiffres  sont  encore  loin  de  ceux  qu'on  Irouve 
dans  l'anemie  pernicieuse  progressive  (Hayem). 

Bien  que  la  chloro-anemie  tuberculeiise  ne  soit  pas  rare,  l'anemie 
extreme  est  exceptionnelle  chez  les  phtisiques.  Elle  reconnait  pour 
cause  soit  les  hemoptysies,  soit  la  cachexie  simplement  tuberculeiise : 
dans  le  premier  cas,  le  sangpresente  les  memes  alterations  que  dans 
l'anemie  posthemorragique ;  dans  le  second  cas,  la  richesse  en  fibrine 
et  en  leucocytes  donne  la  mesure  de  rinflammation  et  de  la  suppu- 
ration. Son  diagnostic  ne  presente  pas  de  difficult^. 

II  est  une  autre  anemie  de  Tadulte,  engendree  par  la  misere,  les 
privations,  le  surmenage,  aggravec  parfois  par  la  tuberculose,  sur 
laquelle  M.  Hayem  (3)  a  recemment  attir6  l'attention.  C'est  une  sorte 
d'anemie  pernicieuse  ebauchee.  Mais  Texamen  du  sang  et  l'absence 
de  souffles  cardio-vasculaires  plaident  en  faveur  de  l'anemie  sympto- 
matique. 

L'examen  minutieux  des  organes  s'impose  d'autant  plus  en  pre- 
sence d'une  anemie  grave,  qu'elle  cache  parfois  un  cancel*  visceral, 
•  Mi  parliculier  un  cancer  de  Veslomac.  II  devra  elre  complete  par 
l'examen  du  sang  et  du  sue  stomacal. 

(1)  Askanazy,  Uebcr  Botriocephalus,  Antemie  unci  die  prognostiche  Bcdeutung 
des  Megaloblasten  in  anuMnischen  BluL.  (Zeitschr.  /'.  klin.  Med.,  1895,  Bd.  XXVII). 

(2)  R.  Geigel,  Verhallen  der  roUicn  Blutkoerperchen  bei  der  PseudoleukaRniie 
{Deulsches  Arch,  fur  klin.  Med.,  Bd.  XXXVII,  Heft  1  et  2,  S.  59,  1885). 

(3)  G.  Hayem,  Sur  un  cas  d'anemie  symptomalique  (grossesses  rep<H6es,  misere, 
albuminuric,  tuberculose).  Cliniquc  medicale  de  l'hupital  Saint- Antoine.  iVoy.  Me- 
decine  moderne,  n°  11,  1897.) 
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En  dehors  de  raglobulie  croissanle,  il  peul  exister  en  effel  une 
leucocytose  incontestable,  s'accusanl  par  la  presence  de  15  a 
18000  globules  blancs  et  da  vantage  par  millimetre  cube ;  ce  signe  a 
une  valeur  diagnostique  de  premier  ordrc,  en  ['absence  de  phlegmasie 
ou  de  suppuration. 

Malgr6  l'anorexie,  le  degofit  prononce  pour  la  viande,  la  renitence 
gastrique,  on  petit  encore  h6siter  sur  la  presence  ou  le  siege  <lu 
neoplasme.  S'il  n'y  a  pas  d'hemat6mese,  il  ne  l'aut  pas  hesiter  a  passer 
la  sonde  et  a  faire  porter  l'exploration  sur  trois  points  principaux  : 
1°  recherche  du  liquide  a  jeun,  analyse  de  ce  liquide;  2°  analyse  du 
sue  stomacal  extrait  aux  difterents  moments  de  la  digestion  : 
3°  determination  de  la  place  et  des  dimensions  del'eslomac  par ^'insuf- 
flation et  etude  sur  le  mode  de  fonctionnement  du  pylore  (Hayem). 

Dans  un  cas  de  ce  genre  (1),  le  tubage  a  jeun  a  donne  imm6dia'te- 
ment  le  diagnostic,  en  retirant  un  liquide  infect,  rempli  de  debris 
alimentaires  et  de  grains  noiralres  comme  du  marc  de  cafe  (hemor- 
ragies  capillairesi.  Parfois  on  obtient  un  liquide  peu  abondant, 
muqueux,  legerement  sanguinolent  et  permettant  de  supposer  une 
surface  saignante.  Au  point  de  vue  chimique,  ce  liquide  rcsiduel  est 
exclusivement  chlorurique  ;  la  fermentation  dont  il  est  le  siege  se 
traduit  par  une  valeur  tres  elevee  du  coefficient  a. 

Apres  le  repas  d'epreuve,  le  liquide  extrait  permet  de  constater  la 
diminution  de  l'acidite,  a  moins  d'une  forte  proportion  d'acides  gras 
(lactique,  butyrique,  etc.),  la  diminution  ou  l'absence  d'HCl  libre, 
l'abaissement  des  produits  C  (chlore  combing  organique),  en  rapport 
avec  la  diminution  progressive  du  travail  glanclulaire. 

Enfin,  par  1'insufflation,  l'estomac  reste  plutdt  petit,  s'il  n'est 
dilate  au  prealable ;  le  pylore  ne  se  laisse  pas  forcer  par  les  gaz  et 
reste  suffisant. 

L'absence  de  souffles  anemiques  et  d'hemorragies  retiniennes,  la 
teinte  jaune  paille.  si  fivquente,  a  plus  forte  raison  les  adenopathies, 
sont  en  faveur  du  cancer. 

II  faut  egalement  attacher  une  grande  valeur  au  syndrome  hema- 
tologique  de  l'anemie  cancereuse  que  voici :  1°  predominance  des 
globules  petits  etdecolores;  2°  faible  valeur  globulaire  en  hemoglo- 
bine;  3°  augmentation  des  globules  blancs;  4U  faible  diminution  des 
hrmatoblastes;  5°  retractilite  du  caillot  petit  et  nageant  dans  un 
serum  abondant  et  pale ;  6°'  rarel6  des  globules  rouges  a  noyau; 
7°  pseudo-parasites  dans  les  anemies  extremes  ou  intenses  (Voy.  fig.  38, 
p.  775). 

Ces  signes  h^matologiques  peuvent-ils  servir  egalement  a  faire  le 
<liagnostic  d'une  autre  maladie  anemiante  du  tube  digestif,  Vulccrc 
de  leslomacl 


(1)  G.  Hayem,  Sur  un  cas  d'anemie  cancereuse,  loc.  cil. 
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Les  alterations  ties  globules  rouges,  n'ayant  rien  de  caraefcris- 
lique,  peuveni  se  retrouver  plus  on  moins  accentuees  dans  Louies  les 
anemies  symptomatiques,  aussi  bieu  dans  l'ulcere  chronique  que 
dans  le  cancer.  Cependant  les  pseudo-parasites  et  les  expansions 
tentaculaires  sont  frequents  clans  le  cancer,  tandis  que  M.  Hayem  ne 
les  a  jamais  rencontres  chez  les  ulcereux  ;  il  est  vrai  que  ces  derniers 
ont  rarement  une  anemie  aussi  profonde.  A  moins  de  forles  hemor- 
ragies  re'pe'tees,  qui  ne  peuveni  passer  inapergues,  l'ulcere  ne  pro- 
duit  une  an6mie  ni  aussi  intense  ni  aussi  durable,  sans  tendance  a 
la  reparation.  L'absence,  tout  au  moins  constatee  jusqu'ici,  de  pseudo- 
parasites,  l'absence  de  leucocy  lose  (a  moins  de  complications  inflamma- 
toires),  la  presence  de  souffles  anemiques,  distinguenl  l'anemie  grave 
de  l'ulcere  de  l'anemie  cancereuse.  L'examen  de  l'estomac  completera 
le  diagnostic. 

De  l'anemie  consecutive  a  l'ulcere  stomacal  peut  6tre  rapprochee, 
jusqu'a  un  certain  point,  Y  anemie  post-hemorragique.  Le  diagnostic 
est  en  general  facile  (plaie  vasculaire,  epistaxis,  hemoptysie,  hema- 
temese,  mcelena,  hemorro'ides,  metrorragie)  II  n'en  est  plus  de  raerae 
quand  l'hemorragie  est  interne,  chronique,  repetee,  par  exemple, 
dans  certains  ulceres  de  l'estomac  et  du  duodenum,  dans  certains 
cancers  du  tube  digestif. 

Dans  son  etude  sur  l'anemie  post-hemorragique,  M.  Hayem  concluf 
ainsi : 

Dans  l'anemie  aiyui1  post-hemorragique,  le  nombre  des  globules  rouges 
peut  descendre  a  '600  000  sans  que  la  mort  soit  fa  tale.  Mais  il  faut  <pie  les 
malades  ne  t'assent  pour  ainsi  dire  que  toucher  a  ce  degre  d  anemie,  que  la 
reparation  soit  assez  facile  pour  que  le  nombre  des  globules  rouges  s'eleve  en 
peu  de  temps  a  un  millier  au  moins,  sans  que  les  hematics  soient  notablc- 
ment  alterecs.  On  doit  considerer  comme  perilleuses  les  hemorragies  multi- 
ples assez  fortes  pour  mainlenir  pendant  quelques  jours  le  nombre  des  glo- 
bules dans  les  environs  d'un  million.  Lorsqu'il  en  est  ainsi,  une  nouvelle 
hemorragie  ou  une  complication  febrile  peut  rendre  la  situation  desesperec. 

Lorsque  les  pertes  de  sang  sont  moins  abondanles,  mais  repelees  a  de  courts 
intervaRes,  ce  qui  rend  la  marchc  de  l'anemie  subaigue,  les  globules  s'alte- 
rent  assez  rapidement  par  epuisement  dans  le  residu  d'hemoglobine  C'ontenu 
dans  l'organisme  ;  le  processus  de  sanguification  se  ralentit  etla  situation  de- 
vienl  critique  avec  unnombre  de  globules  d'environ  I  500  000,  ne  valanl  guere, 
comme  pouvoir  colorant,  qu'un  million  de  globules  sains. 

Dans  les  anemies  tout  a  fait  chroniques,  la  deglobulisation  peut  atteindre 
un  plus  haut  degre,  devenir  extreme  ou  au  moins  Ires  intense,  sans  mettre 
imm<Sdiatement  la  vie  en  peril.  L'organisme  semble  s'habituer,  comme  dans 
les  anemies  dites  spontanees,  a  I'appauvrissemenl  progressif  du  san^  . 

Dans  les  hemorragies  internes,  Tissue  depend  essentiellement  de  la  cause 
de  ranemie.  Une  hemorragie  Lntra-periton6ale  avec  anemic  peut  se  terminer 
favorablement,  lorsqu'elle  est  ind^pendante  d'une  grossesse  extra-uterine  et 
que  la  reparation  parait  facilitde  par  la  resorption  du  sang. 
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La  chlorose  grave  peut  aboutir  a  un  etat  voisin  do  l'anemie  perni- 
cieuse  progressive,  comme  le  prouve  la  remarquable  observation 
citee  par  M.  Hayem  dans  son  livre.  Malgrc  la  presence  de  grands 
globules  rouges,  le  nombrc  des  globules  moyens  el  petits  esl  tres 
elev6;  par  suile,  les  dimensions  globulaires  sonl  en  moyenne  au- 
dessous  de  la  normale  et  la  valeur  globulaire  en  hemoglobinc  ne 
depasse  pas  1.  D'autre  part,  les  amas  hematoblastiques  sont  encore 
relativement  considerables.  Enfin,  l'affaiblissemcnt  de  rhematopoiese 
et  la  diminution  des  hematoblastes  sont  momentanes,  si  le  traite  - 
ment  est  bien  dirige,  et  le  sang  ne  tarde  pas  a  reprendre  franchemenl 
les  caracteres  qu'il  a  dans  la  chlorose. 

En  tout  etat  de  cause,  on  doit  se  rappeler  que,  dans  les  anemies 
sgmptomatiques,  qui  peuvent  le  plus  facilement  elre  confondues  avec 
la  forme  protopathique  de  l'anemie  pernicieuse  progressive,  les  alte- 
rations du  sang  indiquent  parfois  une  anhematopoiese,  caraclerisee 
par  la  diminution  dans  le  nombre  des  hematoblastes  et  par  l'appari- 
tion  de  grands  globules  rouges  normaux  faisant  monter  la  valeur 
globulaire  au-dessus  de  la  normale.  Mais  eel  etat  du  sang  est  tout  a 
fait  ultime.  Souvent,  quand  les  malades  sont  deja  tr6s  cachectiques, 
profondement  emacies,  completement  decolores,  on  est  etonne  de 
trouver  le  nombre  des  globules  rouges  au-dessus  d'un  million.  On 
voit  de  plus  dans  le  sang  de  nombreux  hematoblastes  et  des  globules 
rouges  petits,  deformes,  manifestement  en  voie  devolution.  II  parait 
done  possible  de  distinguer  l'anemie  symplomatique,  celledu  cancer 
entre  autres,  de  l'anemie  pernicieuse  progressive  protopathique.  Tout 
le  diagnostic  differentiel  se  trouve  en  quelque  sorte  resume  dans  cetle 
formule  de  M.  Hayem. 

L'anemie  pernicieuse  progressive  elant  reconnue,  peut-on,  en 
dehors  des  donnees  etiologiques,  etablir  un  diagnostic  differentiel 
entre  les  formes  a  proprement  parler  protopathiques  et  celles  qui, 
sans  etre  nettement  secondaires  ou  franchement  symptomatiques, 
peuvent  etre  rattachees  a  divers  etats  organopathiques  capables  de 
provoquer  l'anemie?  M.  Hayem  n'hesite  pas  a  repondre  par  la 
negative.  Toutefois  la  non-retractilite  du  caillot  est  constante  dans 
les  formes  protopathiques  mortelles. 

TRAITEMENT.  —  Le  repos  absolu  etant  la  premiere  condition  de 
guerison  de  loute  anemie  intense,  a  plus  forte  raison  s'impose-t-il 
dans  l'anemie  extreme.  Les  malades  devront  cesser  tout  travail 
materiel  ou  intellectuel,-  garder  le  repos  complet  au  lit,  a  la  cam- 
pagne  de  preference. 

lis  suivront  un  regime  regie  d'apres  l'intensite  et  la  nature  des 
manifestations  gastriques.  Les  aliments  seront  legers  et  forlifianls 
(ceufs,  viande  crue,  poudre  de  viande).  Le  plus  souvent  le  regime 
lacte  integral  ou  mitige  est  seul  lolere.  Le  lait  sera  bouilli,  ecirm.'-. 
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additionne"  an  besoin  d'eaud'Evian  ou  d'une  infusion  I6gere  de  tilleul 
on  de  the\  Comme  il  existe,  dans  La  majorite  <los  cas,  une  hypopepsie 
plus  ou  moins  intense,  le  k£phyr  n"  "2  sera  recommand6. 

La  surveillance  de  I'estomac  eL  de  l'intestin  a  d'autant  plus 
d'importance,  qu'on  a  accuse"  quelquel'ois,  et  non  sans  raison,  la 
dyspepsie  gastro-intestinale  de  provoqucr  on  Loul  an  moins  de  pre- 
parer el  d'aggraver  l'an&nie  pernicieuse  progressive.  An  debut  de 
la  maladie  surtout,  I'examen  du  chimisme  stomacal  donnera 
d'utiles  indications,  qu'on  n'a  plus  le  droit  de  meconnaitre. 

On  facilitera  les  Evacuations  alvines  par  les  lavements  ou  les 
lavages  de  l'intestin.  En  cas  de  doute  sur  la  veritable  origine  de 
l'anemie,  on  recherchera  dans  les  selles  les  ceufs  de  botriocephale  ou 
de  tricocephale. 

G.  Dieballa,  assistant  du  professcur  ketli  de  Budapest,  aurait 
obtenu  les  meilleurs  effels  du  salol,  a  la  dose  de  1  gramme  repetee 
cinq  fois  par  jour,  chez  un  malade  atteint  d'une  anemie  pernicieuse 
progressive  d'origine  inconnue  (les  selles  ne  conlenaient  pas  de 
parasites,  soit  a  l'etatadulte,  soit  a  I'etat  d'ceuf)et  traitee  sans  succes 
par  le  fer,  la  moelle  osseuse,  la  quinine,  l'arsenic  et  les  inhalations 
d'oxygene.  A  deux  reprises,  on  essaya  de  suspendre  ce  medicament, 
mais  chaque  fois  on  consLata  une  recrudescence  des  symptomes. 
Apres  trois  mois,  on  put  cesser  tout  traitement,  laguerison  paraissant 
definitive.  Ce  fait  interessant  ne  peut  suffire  a  etablir  la  valeur  de  la 
medication  proposed. 

Les  inhalations  d'oxygene  seront  faites  de  preference  avant  les 
repas. 

Tous  les  toniques,  tous  les  reconstituanls  ont  ete  tour  a  tour 
appliques  an  traitement  de  l'anemie  pernicieuse.  Beaucoup  sont  plus 
nuisibles  qu'u tiles.  Quelques-uns  seulement  meritent  d'etre  discut^s, 
sinon  retenus:  telles  sont  les  medications  ferrugineuse  et  arsenicale, 
la  transfusion,  les  injections  de  serum  artificiel,  les  preparations  de 
moelle  osseuse. 

Si  le  malade,  au  moment  oil  on  examine  son  sang  pour  la  premiere 
fois,  a  plus  d'un  million  de  globules,  on  prescrira  du  fer,  le  protoxa- 
late  par  exemple,  avanl  les  repas,  et  de  1'acide  chlorhydrique  apres, 
comme  chez  les  chlorotiques  dyspeptiqnes.  Mais  il  sera  de  la  plus 
haute  importance  de  suivre  les  effets  de  ce  traitement.  S'ils  sont 
nuls,  on  remplacera  imm6diatement  le  fer  par  l'arsenic  (Ilayem).  An- 
dessous  d'un  million  de  globules,  il  est  inutile  de  le  prescrire,  car  si 
le  fer  augmente  la  valeur  globulaire  en  hrmoglobine,  il  nepeuten 
aucune  fagon  exciter  le  processus  <lc  sanguification.  Ainsi  s'ex- 
pliquent  les  nombreux  insucc^s  de  celte  medication. 

Le  medicament  qui  paralt  avoir  donne  le  pins  de  succes  est 
Varsenic   (Byrom  Bramwell,  Warfwinge,  Wilcocks,  Padley).  S'il 
fallait  en  croire  Padley,  il  aurait  eu  42  insucces  sur  48  par  la  medication 
Thaitk  nu  m£dbcinb<  VI.  —  60 
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ferrugineuse,  el  16  gu6risons  sur  22  par  la  medication  arsenieale. 
Botkine  a  egalemenl  oblenu  d'excellents  resultats,  10  guerisons 
sur  32  cas.  En  cas  d'intole>ance  gastrique,  on  emploiora  les  in- 
jections hypodermiques  de  liqueur  de  Fowler,  en  commeneanl  par  la 
close  quolidienne  de  dix  gouttes,  pour  atteindre  progressivement  la 
dose  de  vingt  gouttes,  el  en  remplarant  I'eau  de  melisse  par  I'eau 
de  laurier-cerise  (ITayem).  " 

On  a  accuse  ces  injections  de  provoqner,  au  point  d'inoculationi 
des  douleurs  vives,  do  rinfiltration  inflammatoire,  parfois  m6me  des 
abceset  de  la  gangrene. 

La  liqueur  de  Fowler,  comme  loules  les  solutions  arsenicales, 
s'infecfe  avec  line  grande  facility,  et  dejh  au  bout  de  quelques  jours 
elle  coniient  des  moisissures,  qui  rendent  le  liquide  irritant.  II  faut 
done,  en  dehors  de  l'asepsie  de  la  seringue  et  des  lissus,  sc  procurer 
une  liqueur  ste>ilisee.  On  s'esl  servi  d'une  solution  d'arseniate  de 
soude  a  1  p.  100,  sterilisee  a  Tautoclave  et  contenue  dans  des 
ampoules  de  verre  ou  dans  de  petits  tubes  d'une  capacife  de  2  centi- 
metres cubes.  On  injecte  d'abord  un  quart  de  centimetre  cube  et  on 
augmente  graduellement  jusqu'a  ce  qu'on  arrive  a  pratiquer  journel- 
lement  deux  injections  de  1  centimetre  cube  chacune. 

Mais  quelle  que  soit  la  preparation  qu'on  adopte,  on  a  toujours 
l'inconvenient  de  produire  de  la  cuisson,  des  douleurs,  parfois  de 
Timpotence  passagere  du  membre  qui  est  le  siege  de  l'iujection; 
aussi  arrive-t-il  qu'apres  sept  ou  huit  jours  de  traitement,  les  ma- 
lades  se  re fu sent  a  continuer  plus  longtemps  une  methode  doulou- 
reuse  et  pen  pratique  en  somme,  puisqu'elle  exige  la  presence  du 
m6decin. 

L'injection  rectale  a  paru  preferable  a  M.  Vinay  (I),  qui  pro- 
pose de  se  servir  de  la  liqueur  de  Fowler,  diluee  de  la  maniere 
suivante  : 

Kan  dislillce  

Liqueur  de  Fowler 

On  injecte  5  grammes  du  melange,  matin  etsoir,  en  commencanl  : 
puis,  au  bout  de  quatre  jours  de  traitement,  on  fait  trois  injections 
quotidiennes,  matin,  midi  et  soir.  Dans  ce  dernier  cas,  on  fail 
absorber  un  gramme  de  liqueur  de  Fowler,  soil  un  centigramme 
d'acide  arscmicux;  cette  dose  est  suffisante  pour  obtcnir  un  resullat 
th6rapeutique. 

Dans  les  cas  particulierement  graves,  on  peut  augmenter  encore 
la  quanfite  de  la  liqueur  arsenieale  et  se  servir  de  la  solution  forte  : 
can  ilislillec  45  grammes;  liqueur  de  Fowler  5  grammes.  —  On 

(1)  Ch.  Vinay,  Quelques  considerations  sur  ['administration  de  I'arsenic  (Lyon 
mddic.nl,  15  avril  1876).  —  J.  Renaut,  Nole  sur  les  injections  rcctales  d'arsenic 
(Sue.  de  Ihdrapentique,  23  mars  l »98). 
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Sieve  ainsi  la  dose  d'acide  ars6nieux  a  L5  milligrammes  par  jour  pour 
les  trois  injections. 

Lrs  pctiles  dosos  ont  pour  avantage  de  fairc  lolercr  la  medical  ion 
arsenicale,  de  n'occasionner  ni  6preintes,  ni  tencsme  rectal.  Elles 
provoquenl  parfois  la  diarrhee,  qui  devient  alors  une  contre- 
indication.  Pour  introduire  la  solution,  il  est  preferable  d'utiliser  la 
sonde  imaginee  par  Condamin  pour  les  injections  rectales  de  mor- 
phine; son  calibre  interieur  est  tres  petit,  puisque  la  lumiere  ne 
contient  que  la  valeur  de  trois  gouttes  et  sa  forme  coudee  en  rend 
Tusage  facile  aux  malades.  Enfin  on  peut  aussi  prescrire,  sous  forme 
de  lavement  a  conserver  et  a  l'aide  d'une  poire  en  caoutchouc,  dix  a 
vingt  gouttes  de  liqueur  de  Fowler  diluees  dans  40  a  60  grammes 
d'eau. 

Quant  a  la  transfusion,  ellea  ete  tenteeplusieursfois,  dit  Planchard, 
prcsquc  toujours  in  extremis,  et  elle  parait  avoir  ete  plus  nuisible 
qu'utile,  car  elle  a  determine  des  embolies  et  de  1'hemoglobinurie. 
Sous  son  influence,  le  pouls  devient  plus  fort,  la  respiration  plus 
l  ivquente,  le  nombre  des  globules  augmente  ;  mais  cette  action  est 
toute  passagere  el  le  malade  ne  tarde  pas  a  succomber. 

Dans  un  cas  d'Ewald  (1890),  le  malade  etail  dans  le  collapsus  le 
plus  complet  an  moment  de  la  transfusion.  Apres  1'injeclion  de 
85  centimetres  cubes  de  sang  dans  une  veine,  une  telle  amelioration 
se  manifesta,  qu'on  put  le  croire  gueri.  En  quatre  mois,  le  nombre 
des  globules  rouges  monta  de  1  250000  par  millimetre  cube  de  sang 
a  3  500  000,  et  Themoglobine  de  29  a  33  p.  100.  Trois  mois  apres 
environ,  l'anemie  revint  et  se  termina  par  la  mort,  malgre  une  nou- 
velle  injection.  G'est  l'histoire  de  prcsquc  toules  les  injections  intra- 
veineuses  faites  dans  ces  conditions  et  avec  apparence  de  succes 
immediat. 

On  ne  signale  guere  que  deux  on  trois  succes  (Quincke),  le  cas 
de  Lepine  ne  se  rapportant  pas  a  une  veritable  anemie  pernicieuse. 
Les  cas  ncgatifs  ne  se  comptent  plus  (Soerensen,  Pepper,  Ferrand  et 
Hayem,  Dujardin-Beaumetz,  Henrot,  etc.). 

Les  injections  de  serum  arlificiel  ne  donnent  pas  de  meilleur 
r6sultat,  si  j'enjuge  par  les  lentatives  auxquelles  j'ai  assisl('\ 

Dans  ces  derniers  temps  on  a  preconis6  la  moelle  osseuse.  L'idee 
qu'on  pourrait  trailer  Tanrmie  par  des  liquides  extrails  de  la  rate  et 
de  la  moelle  des  os  a  ete  6mise  pour  la  premiere  fois  par  Brown- 
S6quard.  Plus  tard,quelques  auteurs  etrangers  l'ont  mise  en  pratique 
el  ont  obtenu  un  certain  succes  (Th.  Fraser,  Th.  AlexicIT,  etc.). 

Dans  un  cas  d'an6mie  grave  consecutive  ^  une  dysenterie  intense 
chez  un  soldat  de  vingt-trois  ans,  M.  B.  Blumenau  a  obtenu  une 
guerison  remarquablement  rapide  et  complete  par  l'ingestion  <\c 
moelle  osseuse,  alors  que  le  fer  et  Tarsenic  a  haute  dose  n'avaient 
produil  aucun  effel  favorable.  II  fit  prendre  90  grammes  de  moelle 
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osseusc  crue  par  jour  el  vil  disparailre  en  deux  mois  tous  les  acci- 
dents, y  compris  la  Caiblesse,  les  ocdemes,  l'ascite  et  les  troubles 
cardiaques. 

Chez  les  femmes  enceintes,  on  a  essaye  de  fairc  l'accouchemenl 
prematur6,  mais  le  resultat  n'a  pasdte"  favorable. 

LYMPHADEIVIE  ET  LEUCEMIE. 

HISTORIQUE.  —  I.  Trois  m6moires  d'une  importance  capitale, 
l'un  de  Hogdkin,  les  aiitres  de  Beimel  I  el  de  Virchow,  auxquels  il 
serait  juste  dejoindre  celui  de  Bonfils,  servirenl  d'introduction  a  la 
lymphadenie  et  a  la  leucemie  dans  la  pathologic  medicale. 

Le  memoire  de  Hogdkin  (1),  le  premier  en  dale  (1832),  etail  con- 
sac^  a  une  affection  caraclerisec  par  l'hypertrophie  primitive  des 
ganglions  lymphatiques  el  de  la  rate.  II  ne  fut  apprecie  a  sa  juste 
valeur  que  longtemps  apres. 

En  octobre  1845,  John  Hughes  Bennett  (2)  publiait  «  deux  cas 
de  maladie  et  d'hyperlrophie  de  la  rate  oil  la  morl  elait  survenue 
par  suite  de  matiere  purulenle  clans  le  sang  ».  Six  semaines  plus 
tard,  Virchow  (3)  rapportait  une  observation  du  meme  genre  sous 
le  litre  «  Weisses  Blal  »,  litre  qu'il  devait  abandonner  bientOl  pour 
celui  de  leukiimie,  transforme  par  Leudet  en  leucemie.  Oil  Bennett 
trouva  des  globules  de  maliere  purulenle  et  de  la  lymphe,  Virchow 
vil  des  leucocytes.  Et  c'est  pour  avoir  evite  l'erreur  de  Bennett, 
autant  que  pour  avoir  ullerieurement  trace  un  tableau  tres  complet 
de  la  maladie  nouvelle,  que  nombre  d'auteurs  lui  ont  accorde  la 
priorite  de  la  decouverte. 

En  r^alite,  l'affeclion  decrite  par  Hogdkin,  la  maladie  d6crite  par 
Bennett  et  par  Virchow  elaient-elles  bien  nouvelles? 

Sans  vouloir  chercher  dans  les  osuvres  d'Hippocrate  et  de  (ialien, 
dans  les  ceuvres  des  anatomistes  du  xvnc  et  du  xvme  siecle,  s'il 
ne  s'en  trouve  pas  d'exemples,  il  est  certain  que  de  pareils  faits 
n'elaient  pas  restes  inconnus  de  Bichal  (1801),  de  Velpeau,  de 
Duplay  (4).  Mais  la  sanction  microscopique,  seule  decisive  en 
pareille  matiere,  faisait  defaul.  D'autre  part,  en  1839,  Barth  et 
Donne  constaterent  une  augmenlalion  des  globules  blancs  dans  le 
sangd'un  malade  atteinl  d'hypertrophie  de  la  rate.  Le  fait  ne  fut  pu- 

(1)  Hogdkin,  On  sonic  morbid  nppearcnces  of  the  absorbent  glands  and  spleen 
{Med.  chir.  Transact.,  t.  XVII,  1832,  p.  168.  L'un  des  cas  avait  etc  observe  par 
Craigie. 

(2)  J. -II.  Bennett,  Edimburgh  Med.  and  Surg.  Journ.,  1845,  vol.  LXIV,  p.  500. 
(3'  Vmcnow,  Froriep's  Notizen,  1845,  n°  780. 

(  i)  Duplay  dit  textucllcment  qu'il  a  trouve"  une  mati&re  gris  ja.un£tre,  qui  est  'In 
vdritah/e  pus,  dans  le  sang  d'un  sujet  atteint  d'unc  hypertrophic  6normc  du  foic 
ct  de  la  rate  (1834).  Commc  on  le  voit,  Bennett  d<5crivit  les  alterations  macrosco- 
piques  du  sang  dans  les  memes  termes. 
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olid  qu'en  1856,  et,  comme  lc  dit  Isambert,  «  les  deux  m6decins 
frangais  laisserenl  eehapper  une  decouverte  qu'ils  tenaienL  entre  lours 
mains  ». 

De  1817  a  1 8T>< '» ,  Virchpw  el,  BenneLL  firent  paraiLre  de  nouveaux 
travaux  destines  a  completer  leurs  premieres  observa Lions. 

Bennett,  tout  en  engageant  une  ardente  polemique  sur  la  question 
de  priorite,  accepta  au  fond  les  idees  de  son  adversaire  sur  la  pre- 
sence reelle  des  globules  blancs  et  opposa  au  terme  de  leukamic 
celui  de  leucocytemie. 

De  son  cote,  Virchow  decrivit  a  la  maladie  une  forme  febrile  et  une 
forme  hemorragique,  une  leucemie  splinique  et  une  leucemie  gan- 
glionnaire. 

Et  successivement,  comme  en  autant  d'etapes  importantes,  on 
conslata  que  l'intestin,  les  os,  les  amygdales,  etc.,  peuvent  devenir 
le  point  de  depart  de  la  leucocytemie.  Behier  (1868),  Rendu  demon- 
trerent  l'existence  d'une  leucocytemie  inteslinale  primitive;  Ran- 
vier  (1807),  Mursick,  Neumann,  d'une  leucocythemie  osseuse  ou 
myelogene;  Philippart,  Nachter,  Kaposi,  d'une  leucocytemie  cutane'e. 
Dans  tous  ces  faits  la  maladie  etait  constituee  par  deux  elements, 
l'hyperplasie  du  tissu  adeno'ide  ou  lymphadenome  de  Virchow  d'une 
part,  la  leucemie  d'autre  part. 

II.  On  ne  tarda  pas  a  s'apercevoir  que  le  second  element,  la  leu- 
cemie, pouvait  faire  defaut.  La  premiere  observation  de  ce  genre, 
indiscutable  a  tous  points  de  vue,  fut  celie  de  Bonfils  (1)  (1856);  elle 
preceda  de  cinq  ans  le  memoire  de  Cossy  (2).  On  ne  peut  guere  en 
rapprocher  que  les  observations  anterieures  de  Hogdkin,  de  Barth, 
auxquelles  manque  toutefois  le  controle  indispensable  de  l'examen 
du  sang.  Avec  ces  faits  et  d'autres  faits  semblables  empruntes  a 
M.  Potain,  a  Laboulbene,  a  Leudet,  a  Robin,  Trousseau  creaV adenie. 
«  Elle  consiste,  dit-il,  en  une  hypertrophic  simple  des  ganglions  lym- 
phaliques  superficiels  etprofonds,  eten  des  productions  lymphaliques 
dans  differents  organes,  analogues  a  celles  qu'on  rencontre  dans  la 
leucocythemie,  mais  (et  le  fait  est  essentiel  et  caracteristique)  sans 
quil  y  ait  augmentation  des  globules  blancs  du  sang.  Cette  hyper- 
trophic ganglionnaire  est  quelquefois  accompagnee  d'une  hypertro- 
phic simple  du  foie  et  de  la  rate,...  et  meme  en  certains  cas  d'une 
hyperplasie  des  follicules  clos  et  agmines  de  l'intestin  grele.  »  Tel 
esl  le  type  clinique  auquel  Samuel  Wilks  appliqua  la  denomination 
d' a  acinic  lymphatique,  et  que  Wunderlich  decrivit  sous  le  nom  de 
pseudo-leucemie. 

(1)  Bonfils,  Reflexions  sur  un  cas  d'hypcrlrophie  ganglionnaire  gencrale  (Soc. 
mid.  d' observation  de  Paris,  IS56). 

(2)  Cossy,  Memoire  pour  servir  a  1'histoirc  de  l'hypertrophic  simple  plus  ou 
moins  gendralisee  des  ganglions  lymphaliques,  sans  leucemie  (ftcho  med.,  t.  V, 
Neuchatel,  1861). 
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» lette  t'ois  encore,  on  decouvrit  des  formes  nouvelies.  Woillez  1856  , 
Collin,  Wunderlich,  Griesinger,  Muller,  M.  Landouzy,M.  Potain, 
Pye  Smilh,  et  surtout  Strumpell,  Banti,  M.  Gaucher,  Debove  el 
Bruhl  (l<s(Jl),  decrivirent  la  splinomigalie  sans  leucemie,  sous  Ie 
Dora  d'an6mie  splenique,  de  pscudo-leucemie,  de  splenomegalie  pri- 
mitive. Von  Jaksch,  MM.  Hayem  et  Ch.  Luzet  (189 1  61  adikrentfantmie 
infantile  pseudo-leuce'mique,  veritable  lymphadenie  splenique  des 
nourrissons;  Demange,  Kelsch,  Gilly  (1886),  la  lymphadenie  des 
amygdales  et  de  Vinleslin;  Trelat,  Malasscz,  Monod,  Terrillon,  la 
lymphadenie  du  testicule;  Alibert,  Bazin,  Ranvier  et  Gillot,  Lan- 
douzy,  Debove;  Vidal  et  Brocq,  Benoist,  Perrin,  Hallopeau, 
Jeanselme,  Leredde,  H.  Malherbe,  la  lymphadenie  culanee,  alors  que 
Fede,  Pepper,  Cohnheim,  Zenker  cherchaienta  demontrerl'existence 
de  la  lymphadenie  osseuse,  cachee  sous  les  apparences  de  l'anemie 
pernicieuse  progressive. 

III.  Quel  rapport  y  a-t-il  done  entre  ces  deux  etats  morbides,  en  lie 
la  lymphadenie  et  la  leucocytemie?  S'agit-il  de  deux  entites  morbides 
distinctes?  L'adenie,  pour  prendre  un  exemple,  est-elle  bien,  comme 
le  dit  Trousseau,  une  espece  morbide  nouvelle  dans  la  grande 
famille  des  maladies  ganglionnaires,  n'ayant  rien  de  commun  avec  la 
leucemie?  Oubien  faut-il  considerer,  avec  Wunderlich,  MM.  Jaccoud, 
Labadie-Lagrave,  Ranvier,  la  multiplication  des  globules  blancs,  la 
leucocythemie,  comme  un  fait  contingent  et  accessoire,  un  epiphe- 
nomene  survenant  ou  non  au  cours  de  la  lymphadenie? 

A  cette  derniere  question  l'anatomie  pathologique  a  depuis 
longtemps  repondu  par  l'affirmative.  Pour  M.  Ranvier,  comme  pour 
M.  Cornil,  la  leucocythemie  et  Vadenie  sont  deux  varietes  d\ine 
meme  espece  morbide  :  les  lesions  essentielles  des  differenls  organes 
sont  en  effet  les  memes  dans  tous  les  cas  ;  ce  sont  des  tumeurs  repro- 
duisant  la  structure  du  tissu  adenoide  de  His,  des  neoformations 
lymphatiques  auxquelles  Virchow  a  donne  le  nom  de  lymphade- 
nomes,  d'ou  la  denomination  de  lymphadenie  qu'il  propose  pour 
designer  cette  maladie.  Cette  denomination  a  ete  preferee  a  celle  du 
diathese  lymphogene  (Jaccoud  et  Labadie-Lagrave). 

On  sait  du  reste,  depuis  longtemps,  que  la  leucemie  peut  apparaitre 
au  cours  d'une  lymphadenie  simple,  surtout  a  une  periode  avancee 
de  la  maladie.  On  a  meme  vu  une  lymphadenie  primitivement  leu- 
cemique  se  transl'ormer  en  lymphadenie  aleucemique  (1).  Cette 
preuve  fournie  par  M.  G.  Lion  est  peremptoire  (2). 

Aujourd'hui  done  la  question  longtemps  pendante  enlrc  les 
unicisles  et  les  dualistes  est  d6finitivement  jugec.  La  lymphadenie 
est  aleucemique  ou  leucdmique  (Gilbert). 

(1)  H.  Malherbe,  Du  mycosis  fongoide.  Th.  L895, 

(2)  G.  Lion,  Lymphadenie  splenique  leuc^mique  transformde  en  lymphaddnie 
Icucumiquc  (Soc.  de  bioloffie,  lOjanv.  1895,\ 
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IV.  Malgre  les  aombreuses  recherches  <[iie  ceLLe  maladie  a  suscitees 
depuis  une  dizaine  d'annees  an  point  do  vue  clinique,  anatomique, 
experimental  et  bacteriologique,  que  d'inconnucs  sa  pathogenic  ne 
cache-t-elle  pas  encore? 

Los  types  morbides  et  les  regies  Iherapeufiques  sont  mieux  etudi6s, 
lescaracteres  hcmatologiquesbiendefinis(Ehrlich,  Neumann,  Hayem, 
Gilbert,  Giraudean,  Luzet).  Ebstein,  A.  Frsenkel,  Litten,  etc.,  ont 
(It  rril  nne  nouvelle  forme,  la  leucemie  aigue,  dont  MM.  Gilbert  et 
W  eil  les  premiers  en  France  viennent  de  rapporter  quelques  exemples. 

Mais  la  nature  intime  de  la  lymphadenie  est  toujours  entonree 
d  Line  proi'onde  obscurite,  que  n'ont  pu  dissiper  les  travaux  recenls. 
Les  questions  se  pressent  et  attendent  une  reponse. 

Faut-il  conserver  inlacte  la  conception  primitive  de  la  lympha- 
denie, avec  ou  sans  leucemie,  envisagee  comme  une  neoplasie  infec- 
tante?  Faut-il,  au  contraire,  classer  la  lymphadenie  tout  entiere 
parmi  les  maladies  parasitaires?  Faut-il  seulement  en  distraire  cer- 
taines  formes,  considerer  avec  Cohnheim,  Ebstein  et  d'autres  auteurs 
Fadenie  comme  une  infection  chronique  localisee  du  tissu  reticule, 
ou  simplement  reconnaitre  que  le  type  clinique  de  Fadenie  est 
quelquefois,  souvent  peut  etre,  Fexpression  d'une  infection  gan- 
glionnaire,  d'une  tuberculose  impossible  a  deceler  sous  le  microscope, 
mise  en  evidence  par  un  seul  procede,  Finoculation  experimentale 
(Kanter,  Fischer,  Duclion)? 

Difficile  probleme  a  resoudre,  <[ue  doit  preceder  l'etude  clinique  et 
anatomique  de  la  lymphadenie,  conformement  a  la  marche  naturelle 
des  faits. 

ETIOLOGIE.  —  La  lymphadenie  est  plus  frequente  chez  Thomme 
que  chez  la  femme,  dans  la  periode  moyenne  de  la  vie  (1) ;  mais  elle 
n'epargne  ni  les  enfants  ni  les  vieillards.  On  a  meme  cite  des  cas  de 
leucemie  foetale  [Siefart,  Jaksch,  Sanger,  Brault  (communic.  or.)] 

C'est  dans  la  classe  ouvricre  qu'elle  fait  le  plus  de  victimes. 

On  a  incrimine  toutes  les  causes  banales  de  debilitation,  l'alcoo- 
lisme,  les  fatigues,  le  surmenage,  la  misere,  les  emotions  (2),  la 
grossesse,  qui  ont  surtout  pour  effet  d'accelerer  revolution  de  la 
maladie.  On  a  accuse  la  scrofule,  la  tuberculose,  la  syphilis,  la  mala- 
ria, rinlluenza,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche,  la  dysen- 
teric, la  fievre  typho'ide  de  jouer  le  rdle  de  cause  predisposanle  et 
pi  nt-etre  memo  de  cause  determinante  a  cause  de  leur  predilection 
pour  les  organes  lympho'ides. 

M)  Pollmann  vicnt  de  signaler  un  cas  de  leucemie  aigue  chez  un  nouveau-n6 
(Milnch.  med.  Woch.,  11  Janvier  1898). 

••  M.  Rectus  racontc  le  fail  suivant  :  un  directeur  de  manege  clait  porteur 
depuis  treize  ans  de  ganglions  relxo-angulo-niaxillaircs,  gros  comme  des  noisettes  ; 
un  jour,  son  Ills  ivrc  tcnta  de  l'assassincr ;  la  maladie  prit  aussitot  une  allure 
rapide,  ct,  au  bout  de  six  niois,  arriva  a  son  termc  fatal. 
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Les  traumatismes  et  lcs  infeclions  locales  exercent  une  influence 
incontestable  sur  le  determinism e  el  la  mise  en  marche  du  processus 
morbide. 

La  leucemie  splenique  pent  Gtre  en  effel  consecutive  a  une  con- 
tusion de  la  rate,  la  leuc6mie  my61og6ne  a  une  amputalion  et  a  uno 
ost6omy61ite,  In  lymphad6nie  intestinale  a  une  ent6rite  chr^nique, 
Tad6nie  a  rotorrh6e,  an  coryza  chronique,  a  la  dacryocystite 
(Trousseau),  a  une  lesion  de  la  peau  (piqftre  d'abeilles.  etc.  ,  ou  des 
muqueuses  (angines  r6p6t6es,  etc.). 

L'influence  de  Vhiriditi  est  mal  definie.  L'observation  c61ebre  de 
Casati,  qui  porle  sur  trois  g6n6rations  de  splenom6galiques.  paratt 
bien  n  etre  qu'une  serie  d'exemples  de  malaria.  Jusqu'a  ce  jour 
aucun  fait  ne  plaide  en  faveur  de  l'heredite  directe.  Le  r61<-  de  l'h6re- 
dite  indirecte  (cancer,  rachitisme  des  parents)  n'esl  pas  mieux 
connu. 

La  contagion  est  moins  discutable  pour  certains  auteurs  :  teinoin 
les  exemples  de  lymphadenie  simultanee  dans  la  mfime  famille  el  par- 
ticulierement  de  leucemie. 

Biermer  a  vu  la  leucemie  chez  deux  sceurs  de  trois  et  qualre  ans 
et  demi,  Senator  chez  deux  jumeaux  d'un  an  et  demi,  Eichhorst 
chez  un  enfant  de  quatre  ans,  dont  le  frere  etait  mort  de  la  meine 
affection  a  Tage  de  douze  ans,  Green  chez  trois  sceurs,  dont  deux 
etaient  enceintes.  Enfin  Obrastzow  a  rapporte  le  fait  suivant  :  un 
eleve  de  dix-sept  ans,  qu'il  traitait,  mourut  de  leucemie  en  un  mois ; 
le  chirurgien  qui  lui  donnait  ses  soins  tomba  malade  peu  apres  el 
mourut  egalement  de  leucemie  en  trois  semaines. 

Le  lymphadenome  a  ete  observe  chez  les  chevaux,  les  bceufs,  les 
pores,  les  chiens  et  meme  la  souris  (Eberth).  Les  conditions,  comme 
le  dit  M.  Gilbert,  sont  clone  favorables  pour  la  recherche  de  Vinocu- 
labilile. 

Et  cependant  les  experiences  de  Mosler,  de  Nette,  de  Bollinger  (1), 
avec  le  sang  leucemique  ou  avec  du  sue  frais  de  rate  leucemique, 
ont  ete  infructueuses,  malgre  le  nombre  et  la  variete  des  sujcls  a 
experience  :  lapins,  souris,  chiens,  cobayes,  singes  et  poules.  Les 
injections  intra-veineuses  n'ont  pas  donne  de  meilleurs  rdsultats  k 
Eickenbusch  (2). 

Les  injections  multiples  de  sang  defibrine,  faites  par  Nettc  (3)  sous 
la  peau,  dans  le  p6ritoine,  dans  les  veines  de  l'oreille,  dans  la  veine 
epigastrique,  dans  les  vaisseaux  de  la  moelle  osseuse,  etc.,  chez  deux 
singes  el  deux  pores,  n'ont  eu  aucun  resultat. 

Les  inoculations  tentees  avec  les  sues  ganglionnaires  par  IVoje, 

(1)  Wehsemeyeh,  Munch,  mecl.  Woch.,  1893,  p.  561  (1st  die  Lcukiimie  cine  Infcc- 
tionskrankheit  ?). 

(2)  Eickenbuch,  Iniaugural  Dissertation,  Honn,  1880. 

(3)  Nette,  Inaugural  Dissertation,  Grcil'swald,  1890. 
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par  Litten  I  par  MM.  Cadiot,  Gilbert  el  Roger  (2)  onL  6t6  6gale- 
menl  negatives.  Jamais,  dans  aucun  cas,  on  n'a  reproduitla  lympha- 
d6nie  avec  des  symptdmes  caract6ristiques. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  lymphadenie  est  aleucemique  ou  leu- 
cimique  (Gilbert). 

La  leucemie  peut  apparaitre  a  une  periode  avancee  de  la  lympha- 
denie ou  faire  del'aut. 

La  lymphadenie  doit  done  etre  etudiee  tout  d'abord. 

LYMPHADENIE  ALEUCEMIQUE. 

On  distingue  plusieurs  formes  de  lymphadenie  aleucemique.  Les 
lymphadenies  ganglionnaire,  splenique,  inteslinale,  amygdalienne, 
lesticulaire,  catanee,  osseuse  constituent  autanl  de  types  distincts  qui 
meritent  une  description  speciale. 

Lymphadenie  g-anglionnaire.  —  La  lymphadenie  ganglion- 
naire est  g6n6ralisee  ou  partielle.  La  lymphadenie  partiellene  rcpre- 
sente  le  plus  souvent  qu'une  premiere  phase  de  la  maladie,  de  plus  ou 
moins  courte  dur6e. 

Tous  les  ganglions  peuvent  etre  alteints,  mais  certains  groupes 
le  sont  avec  une  predilection  marquee  :  tels  sont  par  ordre  de 
frequence  les  ganglions  du  cou,  de  l'aine,  de  l'aisselle,  du  thorax,  du 
mesentere.  Les  ganglions  prevertebraux,  epitrocheens,  du  creux 
poplite  ne  viennent  qu'en  derniere  ligne  (3)  et  a  litre  secondaire. 

Lymphadenie  ganglionnaire  partielle.  —  On  peut  dislinguer  trois 
types  de  lymphadenie  partielle  :  1°  la  lymphadenie  superficielle  cer- 
vicale,  axillaire,  inguinale,  qui  partout  se  presente  avec  les  mfimes 
caracteres;  2°  la  lymphadenie  thoracique  et  mediastinique  ;  3°  la  lym- 
phadenie abdominale  et  mesenterique.  Les  deux  dernieres  varietes 
emprunlent  a  leur  siege,  an  rapport  des  ganglions  atteints  avec  les 
visceres,  des  caracteres  parliculiers  donnant  ainsi  a  Tadenopathie  le 
masque  d'une  affection  thoracique  ou  abdominale. 

Lymphadenie  cervicale,  axillaire,  inguinale.  — Dans  lamajorile 
des  cas,  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  les  premiers  atteints; 
quelquefois  cependant  les  ganglions  de  l'aisselle  ou  de  Taine  sont  le 
si6ge  primitif  de  raffection. 

(1)  F.  Rudleb,  Th.  de  Lyon,  1895.  De  la  lymphadenie,  maladie  infectieusc. 

(2)  Cadiot,  Gilbert  et  Roger.  Plusieurs  chiens  ont  ete  inocules  sous  la  peau, 
dans  le  pe>itoine  et  dans  les  veines,  avec  des  ganglions  lymphatiques  enlevds  sur 
deux  animaux  de  la  meme  espece. 

(3)  Statislique  de  Rrousses  et  Gerardin  (111  cas)  : 


Ganglions  du  cou,  premiers  atteints   63  fois. 

—  de  l'aine   16  — 

—  de  l'abdomcn  et  du  mesentere   11  — 

du  thorax  et  du  mediastin   11  — 

—  de  l'aisselle. .. "   10  — 
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Peut-6tre  faut-il  chercher  la  raison  de  cette  localisation  dans 
la  frequence  des  lesions  organiques  du  pharynx,  de  la  bouehe,  des 
Tosses  nasales,  du  conduit  auditif  externe.  La  tumeur  lacrymale, 
le  coryza  chronique,  l'otorrhde,  qui  avaient  attire"  l'attention  de 
Trousseau,  ont  6X6  constats  plus  d'une  fois. 

Quoiqu'il  cn  soil,  le  lymphadenome  ganglionnairc  cervical  sous- 
raaxillaire  debute  comme  une  petite  In/near  dure,  indolente,  roulant 
sous  le  doigt,  d^couverte  le  plus  souvent  par  hasard.  On  n'y  attache 
alors  qu'une  mediocre  importance,  on  lui  attribue  une  origine 
inflammatoire  banale,  quelquefois  une  origine  scrofuleuse.  Bientdt, 
de  nouvelles  glandes  se  prennenl,  formant  le  long  du  cou  un  cha- 
pelet  k  grains  distincts  et  mobiles.  C'est  la  premiere  phase,  d'une 
duree  difficile  a  preciser,  k  cause  des  confusions  tant  de  fois  I'aiLes 
avec  la  tuberculose  ganglionnaire. 

II  parait  cependant  resulter  dela  plupartdes  observations  de  lym- 
phadenie vraie,  que  la  tumeur  unique  et  mobile  est  relativement 
courte  et  qu'en  moins  d'un  an,  parfois  de  trois  ou  qua  Ire  mois,  le 
neoplasme  est  capable  d'acquerir  d'enormes  dimensions  (Quenu)  (1). 

Dans  la  seconde  phase,  lestiimeurs  augmentent  done  de  volume  et 
se  fusionnent  entre  elles ;  elles  acquierent  la  grosseur  d'une  noix, 
d'un  ceuf  de  clinde,  alors  que  les  plus  recentes  ou  les  plus  petites  ont 
le  volume  d'une  noisette.  La  region  sous-hyo'idienne,  occipitale,  cervi- 
cale  tout  entiere  se  trouve  peu  a  peu  envahie.  La  presence  de  ces 
ganglions  hypertrophies  clonnel'aspect  d'un  double  menton  et  elargit 
la  face  transversalement.  Le  cou  peut  devenir  monslrueux,  aussi 
large  que  la  tete  dans  toute  son  etendue,  bossue  de  la  maniere  la 
plus  effrayante  (Trousseau). 

Les  m6mes  signes  peuvent  s'observer  au  niveau  des  regions  axil- 
laires  ou  inguinales;  a  l'aisselle,  la  tumeur  peut  atteindre  le  volume 
d'une  lete  de  foetus  a  terme,  ressembler  a  unegrosse  mamelle  multi- 
lobee  sa  base,  reposant  sur  une  masse  de  ganglions  engorges 
(Trousseau). 

A  cette  periode,  apparaissent  des  phenomenes  douloureux  par 
compression,  des  signes  fonctionnels  et  generaux  :  douleurs  suivant 
les  branches  du  plexus  cervical  dans  la  lymphadenie  cervicale,  dou- 
leurs nevralgiques  dans  le  membre  superieur  ouinferieur  dans  le  cas 
de  lymphadenie  axillaire  ou  inguinale ;  gonflementdes  vcines,  cyanose, 
oedeme  ;  impotence  fonctionnelle ;  fievre  dans  les  cas  rapides,  acc6s 
f6briles,a  chaque  poussee  nouvelle;  anemie  avec  teinte  cireuse,  perte 
desforces,  amaigrissemenl ;  cachexie  terminale  aggrav6e  etacc616r6e 
d'ordinaire  par  une  generalisation  finale  de  la  lymphadenie. 

Lymphadenie  r;.\NGLioNNAinE  mediastinique.  —  La  lymphadenie  m6- 
•  liastine  pr6senle  les  plus  grandes  difficult^s  de  diagnostic,  alors 

(1)  Qui'iNu,  Traitc  do  Chirurgie,  (..  I,  p.  461. 
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qu'aucune  tumefaction  ties  glandes  cervicales  ou  axillaires  no  trahit 
la  veritable  nature  do  raffeclion  thoracique.  Elle  provoque  dc 
l'anhelation,  des  acces  de  dyspnie  el  menie  de  v6ritables  acces  de 
suffocation,  avec  anxiet6,  coloration  violacee  des  levres,  yeux 
hagards,  relVoidissement  des  exlremites,  pouls  filiforme,  inspiration 
sifflante,  Parfois  les  premiers  signes  consistent  en  une  fatigue 
plus  rapide  de  la  parole,  en  des  modifications  de  la  voix,  en  des 
acces  de  spasme  larynge,  des  troubles  pupillaires,  etc.  Parfois 
encore  le  malade  a  des  acces  de  toux  suivie  d'une  expectoration  insi- 
gnifiante.  La  percussion,  pratiquee  de  preference  aux  zones  d'eleclion 
de  N.  Gueneau  de  Mussy,  denote  de  la  malite.  L'auscultation  revele 
la  diminution  et  la  tonalite  plus  elevee  du  murmure  vesiculaire  dans 
une  region  determinee,  ou  bienun  souffle  bronchique,  quelques  rales 
muqueux,  plus  exceptionnellement  un  epanchement  pleuretique 
simple  ou  double  (Leudet).  La  tumefaction  de  la  rate  ot  du  foie  per- 
met  parfois  de  soupconner  la  lymphadenie  mediastine,  en  l'absence 
d'adenopalhies  superficielles. 

Lymphadenie  ganglionnaire  mesenterique.  —  Dans  un  remarquable 
exemple  observe  par  M.  Gilbert,  cefte  variete  se  traduisait  par  des 
vomissements,  du  met^orisme,  de  l'asciteavec  developpement  de  la 
circulation  collate>ale  et  production  d'hemorro'ides,  par  de  1'cedeme 
des  membres  inferieurs  et  du  scrotum;  l'etat  general  elait  Lei  qu'on 
l'observe  habiluellement  dans  la  lymphadenie  ganglionnaire  genera- 
lis6e ;  onpercevait  par  la  palpation,  dans  Tabdomen,  une  masse  enorme, 
bombee,  placee  au-devant  de  la  colonne  vertebrale;  la  rate  etaif 
augmentee  de  volume,  les  ganglions  de  l'aine,  de  l'aisselle  et  du  cou 
etaient  un  peu  plus  gros  qu'a  l'etat  normal.  La  mort  survint  au  bout 
de  seize  mois  par  Taccenluation  progressive  de  la  cachexie  (1). 

On  peut  rapprocher  de  cette  observation  un  bel  exemple  de  lym- 
phadenie sereuse,  plus  mesenterique  et  6piploi'que  que  ganglionnaire, 
que  j'ai  publie  avec  M.  Bensaude  en  1805.  Les  sympfOmes  locaux 
fu rent  caractorisos  par  des  douleurs  abdominales  d'abord  vagues  el 
passageres,  puis  inlenses,  localisees  au  creux  epigaslrique  el  a  la 
region  ombilicale,  par  les  signes  d'un  epanchement  peritoneal  (he- 
morragique)  et  d'une  tiiineur  profoncle  e'tale'e,  mal  dclimitoe.  Les 
phenomenes  generaux  consisterent  en  de  l'anorexie,  de  la  perte  des 
forces,  un  etat  anemique  tres  prononc6,  sans  fi6vro.  La  mort,  qui 
survint  deux  mois  apres  le  debut  apparent  du  lymphadenome, 
I  n  I  halee  de  quelques  jours  par  une  hemorragie  inLraperilonea]<\ 
consecutive  a  une  paracentese  faile  a  noire  insu  (2). 

(1)  Gilhkht,  Traits  de  medecine,  t.  II,  p.  545. 

(2)  Les  ganglions  mesentcriqucs  et  prevertcbraux  etaient  hypertrophies,  a  l'cx- 
clusion  des  ganglions  axillaires,  inguinaux  sus-claviculaires  rcstes  intacts.  Lapl6vre, 
le  pericarde,  le  pcritoine  parietal  et  visceral,  lesreplis  peri ton^aux  surtout,  dlaient 
cnvaliispar  les  productions  lyinpliadcniqucs, qui  uvaicnlrespccl6  les  viscercs  abdo- 
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Lymphadenie  ganglionnaire  generalisee.  —  Trousseau  a  fail  de  la 
lymphadenie  ganglionnaire  generalisee  lc  tableau  magistral  que 
voici : 

«  Les  malades  viennent  ordinairement  consulter  dans  les  premiers 
moisde  lour  affection,  lis  se  plaignent  du  developpement  d'un  grand 
nombre  de  tumeurs  a  la  surface  du  corps  et  quelquefois  (Pun  peu  de 
dyspnee.  Du  reste,  ils  se  disenl  bien  portants,  leur  sant£  ne  parail 
point  alteree,  l'appetit  est  conserve,  il  n'y  a  point  de  troubles  serieux 
des  principales  fonctions,  la  nutrition,  dans  les  cinq  ou  six  premiers 
mois  de  la  maladie,  n'est  point  sensiblement  modifide. 

«  L'hypertrophie  ganglionnaire  commence  le  plus  souvent  par  Ja 
region  sous-maxillaire,  puis  bientdt  les  malades  sout  effrayesde  voir 
les  tumeurs  se  d6velopper  sur  les  parties  laterales  du  cou,  dans  le 
creux  axillaire  et  dans  les  aines.  II  y  a  plus  rarement  hypertrophic 
des  ganglions  epitrochleens  et  poplites.  Cependant  les  ganglionssous- 
maxillaires  et  cervicaux  ne  tardent  point  a  donner  un  singulier 
aspect  a  la  figure  :  la  tete  parait  relativement  petite  et  repose  sur  une 
masse  ganglionnaire  que  les  malades  cherchent  a  dissimuler  par 
quelque  artifice  de  toilette.  Les  tumeurs  du  cou  se  montrent  sans 
changement  de  coloration  de  la  peau.  Elles  n'ont  contracte  aucune 
adherence  avec  les  parties  voisines,  et  chaque  ganglion  hypertrophic 
reste  souvent  independant  des  ganglions  voisins.  Ces  tumeurs  sonl 
roulantes,  on  peut  les  toucher,  les  presser,  les  malaxer  raeme  sans 
determiner  de  douleur.  Celles  de  la  region  sous-maxillaire  se  con- 
tinuent  quelquefois  sous  forme  de  chapelet  avec  celles  du  cdte  oppose 
et  avec  les  tumeurs  des  regions  laterales  du  cou.  Ces  dermeres 
peuvent  ne  pas  elre  seulement  superficielles ;  dans  un  cas,  je  les  ai  vues 
se  conlinuer  sur  les  parties  laterales  du  larynx,  de  la  trachee-artere, 
et  elles  peuvent  s'etendre  jusqu'aux  bronches.  Quelquefois  elles  se 
continuentau-dessous  de  la  clavicule  avec  les  tumeurs  axillaires.  Ces 
dernieres  sont  ordinairement  tres  developp^es ;  elles  onl  souvent  la 
grosseur  d'un  oeuf  de  poule  ou  de  dinde;  chez  un  malade  des  envi- 
rons de  Fontainebleau,  ces  tumeurs  axillaires  avaient  le  volume  et  la 
forme  de  veritables  mamelles  auxquelles  elles  ressemblaient  beau- 
coup  et  par  la  couleur  de  la  peau  et  par  le  lacis  des  veines  bleues 
qui  les  recouvraient.  Des  tumeurs  si  volumineuses  entravent  non  seu- 
lement les  mouvements  des  bras  qu'elles  tiennent  eloignes  du  tronc, 

ininaux  (estomac,  intestin,  foie,  rate).  Lc  grand  epiploon,  infiltrc  en  tolalitd  par  la 
ncoplasie,  formait  un  enorme  tablicr  blanchatrc,  epais,  rigide,  de  -i  centimetres 
d'epaisseur  et  du  poids  de  7  livres,  recouvrant  entierement  la  masse  intestinale. 
Le  mesentere  presentait  un  aspect  analogue.  L'intestin  grdle  etait  entourd  sui 
prcsque  toute  sa  longueur  d'une  gaine  neoplasiquc  d'un  demi-cenlimdtre  d'dpais- 
seur.  Les  franges  epiploiques  du  gros  intestin  infiltrees  egalement  avaient  pris 
In  forme  <!<■  grosses  amandes  appendues  tout  lc  lnu-  du  bord  libre,  Partout  la 
nuicpicusc  etait  intacte.  (E.  Pahmhntieu  et  R.  Bensaudij,  Soc.  anal.,  seance  du 
20  mars  1895.) 
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mais  encore  deviennenl  un  obstacle  a  la  circulation  veineuse ;  aussi 
n'est-il  pas  rare  d'observer  dans  ce  cas  de  Tcedeme  des  mains  et  des 
avant-bras.  L'hypertrophie  pent  envahir  les  ganglions  sous-pecto- 
raux  (1). 

«  Dans  l'aine,  les  ganglions  acquierent  aussi  un  volume  tres  consi- 
derable ;  ils  ont  les  m6m.es  consequences,  e'est-a-dire  qu'ils  deler- 
minent  de  la  fatigue  dans  les  mouvements  et  de  la  gene  dans  la 
circulation  de  retour.  Presque  tou  jours  les  pieds  et  les  jambes  sont 
oedematies.  Les  tumeurs  inguinales  occupent  quelquefois  toute 
1'etendue  du  triangle  de  Scarpa,  et  la  main  appliquee  au-dessus  du 
ligament  de  Fallope  peut  souvent  sentir  des  tumeurs  analogues  dans 
les  fosses  iliaques.  Le  toucher  par  le  vagin  et  le  rectum  demontre 
aussi  l'existence  de  semblables  tumeurs  dans  le  petit  bassin.  Enfin, 
la  palpation  abdominale  peut  permettre  chez  les  personnes  maigres 
de  constater  l'hypertrophie  ganglionnaire  au  niveau  de  Tangle 
sacro-vertebral,  le  long  de  la  colonne  vertebrale;  et  si  la  main 
n'atteint  pas  toujours  ces  regions  profondes,  e'est  que  le  ventre 
est  empate  par  le  developpement  des  ganglions  mesent6riques. 
Dans  plusieurs  observations,  l'ascite  a  pu  etre  facilement  reconnue. 
Aussi,  au  debut  raeme  de  la  maladie,  et  lorsqu'il  n'y  a  pas  encore 
d'etat  cachectique,  a-t-on  consid^re  comme  affectes  d'anasarque  de 
cause  viscerale  des  malades  qui  n'avaient  en  realite  ([iTun  cedeme 
multiple  des  extremites  et  une  ascitepar  leseul  fait  de  la  gfine  de  la 
circulation  generale  et  de  celle  de  la  veine  porle.  » 

On  a  parfois  note  l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  L'augmen- 
tation  de  volume  de  ce  dernier  organe  peut  etre  considerable,  au 
point  d'occuper  toute  la  partie  gauche  de  l'abdomen,  de  s'elendre 
jusqu'a  l'ombilic,  de  remplir  completement  la  fosse  iliaque,  et  cela, 
sans  leucemie. 

Bientot,  et  quelquefois  a  une  epoque  rapprochee  du  debut,  de  nou- 
veaux  signes  apparaissent,  indice  de  l'envahissement  des  ganglions 
thoraciques  :  toux  seche,  modifications  stethoscopiques,  dyspn^e, 
acces  de  suffocation. 

devolution  est  singuliere,  paroxystique,  bien  que  progressive.  On 
est  IVappe  de  ce  fait,  dit  Trousseau,  que  le  plus  souvent  1'augmen- 
tation  de  volume  n'a  porte  d'abord  que  sur  un  ou  deux  ganglions; 
puis  quelques  semaines  ou  deux  ou  trois  mois  apres  1'apparilion  de 
C6S  petites  tumeurs  initiates,  il  y  a  une  veritable  explosion  de  tumeurs 
ganglionnaires  en  dill'erentes  parties  du  corps,  en  m6me  temps  que 
les  tumeurs  primitives  augmentaient  rapidement  de  volume. 

El  tandis  que  certains  ganglions  continucnl  a  s'hypertrophier, 
d'autres  r6trocedenl  et  deviennent  a  peine  appr6ciables.  Les  alterna- 
tives d' augmentation  el  de  regression,  voire  m6me  de  disparition  de 

(1)  Os  ganglions  ont  iti  bien  d^crits  par  J.  Cloquel. 
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certains  groupes  ganglionnaircs,  sonl  un  ties  fails  les  plus  singulicrs 
do  cello  maladie. 

Les  poussees  ganglionnaires  peuvenl  s'accompagner  dune  notable 
elevation  do  la  temperature,  de  verilablcs  acres  febriles  (Jaccoud, 
Virchow,  etc.).  La  fievre  peut  elre  aussi  continue,  oscillant  entre 
38,5,  39  et  memo  40°;  elle  peut  cnfin  prendre  le  caractere  d'une 
Bevre  intermittente  chronique  Pel,  Ebstein,  Renvers). 

Ou'il  existe  ou  non  de  la  fievre,  des  troubles  importants  de  Vital 
(jcneral  no  lardent  pas  a  sc  manifested  Quelquefois  meme,  des  le 
debut,  les  malades  se  plaignent  d'un  affaiblissement  croissanl  inex- 
plicable, auquel  vient  s'ajouter  tot  ou  tard  un  amaigrissement  d'au- 
tant  plus  precoce  qu'ils  ont  continue"  a  vivrc d'une  vieactive  comme 
par  le  passe  (Jaccoud  et  Labadie-Lagrave). 

La  paleur  des  teguments  augmente,  1'anemie  saccuse  de  plus  en 
plus.  La  leucemie  fait  defaut,  sauf  a  la  p6riode  terminale  et  dan-  des 
cas  exceptionnels. 

L'app6tit  se  perd,  les  digestions  deviennent  lentes  el  p6nibles,  la 
diarrhee  peut  apparaitre.  Quelquefois,  les  mains,  les  pieds,  sent  le 
siege  d'eruplions  erythemateuses  ou  pemphigoides;  des  ecchymoses 
couvrent  les  jambes.  Les  malades,  epuises  par  les  sueurs,  la  diarrhee 
colliquative,  la  fievre,  succombent  dans  un  veritable  etal  de  marasme 
cachectique,  quand  ils  ne  sont  pas  enleves  brusquemenl  ou  rapide- 
ment  par  l'asphyxie. 

La  maladie  a  dure"  dix-huit  mois  a  deux  ans.  Elle  peut  se  prolonger 
davantage  ou  s'abreger  encore. 

Trousseau  distingue  deux  periodes  :  la  premiere  caraclerisee  par 
l'apparition  et  la  multiplication  des  hypertrophies  ganglionnaires,  la 
seconde  caracteris6e  par  le  developpement  des  phenomenes  generaux 
et  de  la  cachexie. 

Enfin,  quelques  auteurs  se  sontdemande  s'il  n'existait  pas  entre  la 
lymphadenie  ganglionnaire  aleucemique  et  la  fievre  ganglionnaire, 
qu'ils  designent  sous  le  nom  d'adenie  aiguii  (Combemale),  le  m6me 
rapport  qu'entre  la  lymphadenie  leucemique  et  la  leucemie  aigue- 

La  maladie  designee  sous  le  nom  d'  adeno-lipomalosc  symetrique, 
a  predominance  cervicale,  est  caracterisee  par  la  presence  de  tume- 
factions lipomateuses  diffuses,  multiples  et  symelriques,  ayant  leur 
siege  de  predilection  dans  certaines  regions  ganglionnaires.  Elle 
serait  distincte  de  la  lymphadenie  pour  la  plupart  des  auteurs.  Tou- 
tefois  M.  Hayem  (1)  a  publie  unexemplede  lymphadenie aleucemique 
avec  lipomalose  periganglionnaire. 

Lymphadenie  splenique.  — On  distingue  deux  variet^s  de  lym- 
phadenie splenique  :  la  lymphadenie  spienique  commune  el  la  lym- 
phadenie splenique  des  nourrissons. 


(1j  Hayem,  Societd  des  Hdpilaux,  5  mors  L897, 
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Lymphadenie  splenique  commune  (hypertrophic  diopathique  de  la 
rale  sans  leuc6mie  de  Gaucher,  spl6nom6galie  primitive  de  Debove 
et  Briihl).  —  Elle  se  rencontre  chez  les  onfants  et  les  vieillards,  mais 
de  preference  chez  les  adnltes  et  dans  le  sexe  masculin.  Sa  cause  nous 
6chappe,  ear  elle  apparaiten  dehors  de  l'impaludisme  et  de  la  syphilis. 

La  maladie  debute  le  pins  souvenl  (Tune  fa  con  insidieuse  par  des 
phtnomdnes  geniraux.  Ce  sont  les  signes  d'anemie,  la  paleur  des 
teguments  et  des  muqueuses,  l'affaiblissement  progressif  capable  de 
rendre  tout  travail  impossible,  les  phenomenes  nerveux  rappelant 
a  neurasthenic  (1),  la  diminution  des  masses  musculaires  qui  6veil- 
ent  l'attention  du  malade  et  de  son  entourage.  Plus  rarement,  e'est 
une  complication  grave,  telle  qu'une  hematemese  abondante,  qui 
survient  tout  a  coup.  Quelquefois  les  signes  locaux,  tels  que  gene, 
tension  abdominale,  troubles  digestifs,  pesanteur  dans  l'hypocondre 
gauche,  sensation  vague  de  tumeur  perdue  par  le  patient,  douleur 
localisee  dans  la  region  splenique,  precedent  les  autres  manifestations. 

A  l'examen  direct,  on  constate  une  hypertrophic  reguliere,  totale, 
uniforme  de  la  rale  avec  l'echancrure  caracteristique  du  bord  anle- 
rieur  et  la  tendance  inevitable  qu'a  l'extremite  inferieure  a  se  porter 
en  dedans. 

La  rate  arrive  ainsi  a  occuper  le  flanc  gauche,  la  region  sous- 
ombilicale  et  meme  a  descendre  jusque  dans  la  fosse  iliaque.  La  pal- 
pation, facile  en  dehors  des  crises  douloureuses,  permet  d'apprecier 
la  consistance  dure  et  ferme  de  la  glande  hypertrophiee.  La  matite 
est  absolue. 

Le  foie  subit  une  augmentation  de  volume  variable,  quelquefois  a 
peine  marquee,  d'autres  fois  accusee  par  une  matite  de  deux  a  trois 
travers  de  doigt  an-dessous  du  rebord  costal.  Jamais  son  hypertro- 
phic n'egale,  meme  de  loin,  celle  de  la  rate.  Le  subictere  et  Turobili- 
nurie  ne  sont  pas  rares. 

Les  phenomenes  fonctionnels  (troubles  digestifs,  dyspnee,  palpi- 
tations) accompagnent  les  signes  physiques  et  dependent  de  la  meme 
cause. 

Les  epistaxis,  les  hemorragies  cutanees,  le  purpura,  sont  assex 
communs.  Quelquefois  meme,  les  gencives  deviennent  fongueuses  et 
saignantes  (Gaucher).  Les  hemorragies  retiniennes  on  I.  etc  signalees 
par  S.  West  (2). 

L'examen  du  sang  demontre  une  an6mie  globulaire  plus  ou  moins 
profonde,  mais  sans  leucemie.  Les  globules  blanes  ne  depassenl  pas 
I.")  ;'i  -jo ooi).  Enfin,  il  n'v  a  pas  d'hypertrophie  ganglionnaire. 

(1  Sin* deux  malades  que  j'ai  observes  Tan  dernier,  l'un  avail  etc"  considere  conime 
aLteinl  de  oeurasth^nie,  fautre  avail,  pivsente  comme premier  symptAme  une  h^ma- 
lemese  abondante  (P.). 

(2)  S.  West,  De  la  splenomegalie  primitive.  Discussion  a  la  Societe  royalc  de 
mcdecine  et  de  clururgic  de  Londres.  F.  Taylor  a  vu  l'airection  durer  quatre  ans 
chez  une  fdlette  de  dix  ans  et  demi.  Stance  du  9  juin  1806. 
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La  marche  de  la  maladie  est  caracteris^e  par  des  Emissions  plus 
ou  moins  longues  el  surtout  par  des  aggravations  subites,  par  des 
crises  douloureuses  el  febriles  (38°,5)  de  pensplenite  el  m6me  de 
pleurite  de  voisinagv,  pendanl  lesquelles  la  pate  se  tum6fie  davantage 
et  devienL  bosselee  a  la  surface. 

MalgH  les  remissions  temporaires,  revolution  est  progressive.  La 
duree  a  6t6  fixee  par  Striimpell  a  deux  ou  trois  ans,  par  Muller  ;'i 
quaLre  ans  et  demi.  Elle  scraiL  plus  longue  pour  M.  Gaucher. 

Abandonnee  a  elle-meme,  la  cachexie  splenique,  que  traduisent 
l'anemie  profonde,  la  faiblesse  extreme,  lemacialion,  l'albuminurie, 
les  codeines,  les  hemorragies,  se  termine  par  la  mort.  Des  compli- 
cations telles  que  la  pneumonie,  la  congestion  pulmonaire,  l'ulcere 
perforant  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  peuvent  hater  le  denouemenl 
fatal.  Des  hematemeses  a  repetition,  dont  j'ai  etc  temoin,  peuvenl 
mettre  a  tout  instant  la  vie  du  malade  en  danger.  Dans  un  cas  de  S. 
West,  on  dut  faire  d'urgence  la  tracheotomie  pour  un  oedeme  de  la 
glotte.  La  plaie  operatoire  devint  la  source  d'un  suintement  sanguin 
que  le  tamponnement  fut  impuissanta  arrSter  et  qui,  au  cinquieme 
jour,  amena  en  quelques  minutes  la  mort  du  malade  par  suite  de  la 
penetration  du  sang  dans  la  trachee.  Enfin,  l'adenie  et  la  leuco- 
cythemie  pourraient  apparaitre  a  la  periode  terminate  (Mosler). 

L'intervention  chirurgicale  a  ete  proposed  dans  certaines  spleno- 
megalies douloureuses  et  graves.  Sur  les  40  cas  de^  splenomegalie 
aleucemique  avec  rate  fixe,  dont  il  a  resume  les  observations,  M.  Van- 
verts  (1)  compte  11  guerisons.  Cinq  operes,  revus  quelques  mois 
apres,  jouissaient  d'une  sante  excellente. 

Lymphadenie  splenique  des  nourrissons  (Anemie  pseudo-leuce- 
mique  de  v.  Jaksch  et  Ch.  Luzet).  —  Maladie  rare  de  la  premiere 
enfance,  independante  de  la  syphilis  et  du  rachitisme,  elle  frappe  de 
preference  les  nourrissons  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux. 
M.  Hayem  la  range  dans  la  teucemie.  Pour  M.  Luzet,  elle  en  serait 
un  avant-stade,  au  raeme  titre  que  la  splenomegalie  primitive. 

La  paleur  du  visage,  l'attitude  abandonnee  et  l'immobilite  de  Ten- 
fant  qui,  trop  jeune  pour  marcher,  garde  le  decubitus  horizontal,  la 
faiblesse  de  la  voix  etdu  cri,  l'amaigrissement  des  membres,  le  deve- 
loppement  du  ventre,  la  proeminence  de  l'hypocondre  gauche,  soul 
les  caracteres  les  plus  saillanls  de  l'anemie  pseudo-leucemique. 

La  rate  hypertrophiee,  visible  quelquefois,  toujours  facilement 
perceptible  a  la  palpation,  forme  dans  le  flanc  gauche  une  tumeur 
volumineuse,  mate,  dure,  oblique  en  bas  et  en  dedans,  limitee  en 
avant  par  un  bord  tranchant  presenlant  des  incisures,  capable  d'at- 
teindre  la  cr6te  iliaque.  Le  foic  d6borde  les  fausses  cdtes  de  deux  h 
trois  travers  de  doigt.  Quelques  rares  veinules  dilat6es  sillonnenl  la 


(1)  J.  Vanverts,  De  la  spl(5nectomic.  Th.  de  Paris,  1897. 
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paroi  abdominale;  mais  le  ventre  reste  souple  el  sans  ascfte.  Les 
fonctions  digestives  soul  souvent  troubles. 

L'exameo  du  sang  fournit  des  renseignements  tres  precieux  pour 
le  diagnostic. 

L'anemie  globulaire  est  grave,  intense;  le  chiffre  des  globules  varie 
de  2  7  1-2  000  (Luzet)  a  1  300  000  et  meme  820000  (v.  Jaksch).  La  valeur 
globulaire  tombe  de  plus  de  moitie,  0,50  a  0,57.  Les  h6matoblastes 
son!  moins  nombreux  qu'a  letat  normal.  MM.  Hayem  et  Luzet  ont 
signah-  la  presence  de  globules  rouges  a  noyau.  Mais  tandis  que,  dans 
les  autres  formes  d'ane^mie  infantile,  les  noyaux  sont  ronds,  petits, 
fortement  colores,  ici  les  noyaux  sont  en  general  volumineux,  pales, 
en  voie  de  division.  D'apres  M.  Luzet,  le  nombre  relafivement  grand 
des  cellules  rouges,  la  frequence  et  la  beaut6  des  formes  karyokine- 
tiques  permettent  d'admettre,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  la 
multiplication  de  ces  elements  dans  le  sang. 

L'augmentation  des  globules  blancs  (1)  est  tantot  moder6e,  t7  000, 
33  000,  tantot  considerable,  90  000;  elle  subit  des  fluctuations  et 
meme  une  progression  ascendante  passant,  en  Tespace  de  six  mois, 
de  84  000  a  192  000.  Les  petits  leucocytes  a  noyau  fortement  colore 
lymphocytes)  sont  les  plus  nombreux.  Mais  on  trouve  plus  de  leuco- 
cytes eosinophils,  plus  de  leucocytes  a  noyau  segmente,  a  proto- 
plasma  hyalin,  que  dans  les  autres  an6mies  infantiles  (Ch.  Luzet). 

Cette  maladie  aboutit  a  la  mort  dans  un  delai  de  six  mois  a  un  an, 
lorsqu'elle  n'est  pas  abregee  encore  par  une  complication  pulmonaire 
ou  intestinale  (entente  choleriforme).  Dans  un  cas,  v.  Jaskch  a 
vu  l'anemie  pseudo-leucemique  se  transformer  en  leucocythemie 
(190  000  globules  blanc  par  millimetre  cube).  La  tumefaction  des 
ganglions,  l'cedeme  cachectique,  les  peTechies,  les  troubles  respira- 
toires  et  la  cyanose  precederent  de  peu  la  mort  de  l'enfant.  Le  seul 
cas  de  guerison  qu'on  ait  publie  est  discutable. 

Lyinphadenie  intestinale.  —  Elle  s'observe  en  general  de  20  k 
30  ans,  mais  on  l'a  rencontr^e  aussi  a  60  ans  et  chez  un  enfant  de 
19  mois. 

Au  milieu  d'une  sante  parfaite  se  declare,  avec  ou  sans  coliques, 
une  diarrhee  qui,  apres  quelques  jours  ou  quelques  semaines,  cesse 
spontan6ment,  pour  revenir  bientdt.  C4es  crises  de  diarrhee  intermil- 
tente  se  renouvcllent  plusieurs  fois  sans  raison  apparente.  A  un 
moment  donne,  les  forces  commencent  a  faiblir,  ramaigrissement 
devient  manifestc,  le  teint  palit,  les  pieds  enllent  legerement  le  soir. 
II  lVexisle,  il  est  vrai,  aucune  douleur,  sauf  une  sensation  cle  brulure 
au  crcux  epigastricjue ;  l'appetit  est  consent,  parfois  m6me  aug- 
ments. Mais  la  languc  es1  sale,  recouverte  d'un  enduit  epais,  les 
vomisscments  viennent  par  crises,  le  venire  grossit,  quelques  veines 


(1)  Le  chim-e  normal,  chez  l'enfant,  est  cle  10  a  12  000  (Hnycm). 
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se  dessinent  autour  tie  l'ombilic,  un  peu  d'ascile  apparatt,  pas  assez 
cependant  pour  ne  pas  permcllrc  de  constaler  soil  une  renitence 
profondc,  soil  une  plaque,  une  tumour  mal  delimitee,  mediane, 
ombilicale  ou  mesenterique,  soil  une  tumeuji  marronnee  formee  de 
ganglions  hypertrophies  et  de  n6oplasies  inlestinales  (forme  neopla- 
sique).  Le  foie,  la  rate,  les  ganglions  peripheriques  ne  depassent  pas 
le  volume  normal,  sauf  parfois  a  la  periode  terminate. 

La  fievre  est  rare;  lorsqu'elle  existe,  elle  est  inlermittente,  a  exa- 
cerbations vesperales  (39,  40°). 

Enfin,  apres  une  periode  de  quatre  mois,  deux  ans,  peut-elre 
davantage,  Failure  se  precipite,  la  diarrhee  devienl  incessanle,  I'oe- 
deme  gagne  les  bourses  et  la  paroi  abdominale,  des  laches  purpu- 
riques  apparaissent,  la  cachexie  fait  des  progres  rapides  etse  termine 
par  la  mort,  que  hatent  parfois  des  complications  pulmonaires 
(broncho-pneumonie,  cedeme  pulmonaire,  epanchement  pleural),  une 
perforation  intestinale  (Jardet) ;  jamais  Focclusion  intestinale  ne  se 
produit.  On  croit  a  une  tuberculose  entero-peritoneale  et  on  trouve 
a  l'autopsie  une  lymphaclenie  intestinale  mesenterique.  Cette  forme 
chronique  peut  s'observer  chez  1'enfant. 

Dans  la  forme  aigue,  le  malaise  general  s'accuse  des  le  debul;  la 
langue  est  sale,  la  diarrhee  persistante,  les  vomissements  sont 
presque  quotidiens;  la  fievre  est  continue  avec  recrudescence  vespe- 
rale,  le  pouls  frequent,  les  traits  tires ;  des  hemorragies,  epistaxis, 
purpura,  hematuries,  se  produisent;  bientot  les  forces  declinent  et  la 
mort  ne  tarde  pas  a  arriver.  La  fievre,  les  epistaxis,  la  diarrhee,  la 
tumefaction  de  la  rate,  font  penser  a  une  dothienenterie.  Si  l'apyrexie 
est  complete,  on  croit  a  une  tuberculose,  seule  capable  a  priori 
d'expliquer  une  pareille  diarrhee  et  la  decheance  si  rapide  des  forces. 
Et  la  verification  anatomique  demontre  l'erreur,  souvent  excusable. 

Lymphadenie  amyg"dalienne.  —  Elle  se  presente  au  debul  sous 
lesaLpp&rencesd'unehypertrophie simple,  dont elle nese distingue ni par 
la  forme,  ni  par  la  couleur,  niparla  consistance:  aussi  Terreur  de  dia- 
gnostic est-elle  presque  inevitable  a  cette  periode  [Broca  (I)].  Peu 
a  peu  les  tonsilles  deviennent  enormes,  l'amygdale  linguale  se 
tumefie,  les  troubles  de  la  deglutition  et  de  la  respiration  s'accusent; 
des  acces  de  suffocation  surviennent.  En  merae  temps  les  ganglions 
sous-maxillaires  se  prennent;  ceux  de  l'aine,  de  l'aisselle  se  deve- 
loppent  a  leur  tour.  L'hypertrophie  de  la  rate,  la  leucocytose  peuvent 
I'aire  defaut. 

Le  tissu  des  amygdales  est  friable,  grisatre,  semblable  a  la 
substance  grise  du  cerveau  fPanas).  Intervient-on,  la  lumeur  se  repro- 
diiit,  devient  frangee  sur  les  bords,  ulcereuse. 

Parfois  une  retrocession  iemporaire  des  accidents  se  produit  sous 

(1)  Buoca,  Cliniquc  medicale,  18  fevricr  1879. 
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l'influence  de  la  medication  arsenicale  I  .  La  morL  est  neanmdins 
fatale  apres  un  on  deux  ans;  elle  esl  la  cons6quence  de  la  cachexie 
ou  d'un  acces  de  su (location. 

I  .yuiphadcnie  testiculaire.  —  Unilaterale  ou  bilaterale,  occu- 
pant tantdt  le  testicule,  tantdt  l'epididyme,  envahissant  quelquefois 
les  deux  en  respectant  la  peau,  la'  tumeur  a  une  consistance  ferme 
qui  rappclle  le  cartilage,  el  un  volume  modere.  Souvent  elle  pro- 
voque  ties  irradiations  douloureuses  dans  les  cuisses  et  les  reins.  La 
Ieucocytose  ne  s'est  pas  61evee  au  dela  de  19  350  globules  blancs 
contre  2  967090  globules  rouges  (Du  Castel). 

La  generalisation  du  lymphadenome,  fatale  a  un  moment  donne, 
n'est  pas  toujours  aussi  precoce,  aussi  rapide  que  le  disent 
MM.  Monod  et  Terrillon.  La  duree  peut  etre  de  trois  ans,  cinq  ans, 
sept  ans  (Letulle),  neuf  ans  (Terrillon).  Apres  castration,  le  mal  peut 
redeliver  dans  la  cicatrice  et  determiner  la  mort  en  quelques  mois 
(Quenu). 

Lymphadenie  cutanee.  —  Les  recherches  histologiques  de 
MM.  Ranvier,  Debove,  ont  permis  de  considerer  le  mycosis  fongo'ide, 
decrit  par  Alibert  et  Bazin,  comme  un  lymphadenome  ;  des  examens 
plus  recents  faits  par  M.  Leredde  (2)  confirment  cette  maniere  de 
voir;  mais  il  est  juste  dajouter  que  divers  auteurs  soutiennent 
une  opinion  contraire  (Brocq  (3),  Gaucher  (4),  etc.). 

On  a  decrit  trois  types  principaux  de  mycosis  fongo'ide  :  1°  le  type 
d1  Alibert  et  de  Bazin;  2°  le  type  a  tumeur  d'emblee  de  Vidal  et 
Brocq;  3°  un  type  que  Kaposi  considere  comme  la  veritable  lympha- 
denie cutanee  (lymphodermia  perniciosa). 

Le  premier  type,  dont  la  description  a  616  esquissee  par  Alibert  et 
completee  par  Bazin,  comprend  trois  phases  successives  :  1°  la 
periode  eczematiforme;  2°  la  periode  licheno'ide  ou  p6riode  de  mycosis 
confirme ;  3°  la  periode  de  tumeurs.  On  pourrait  egalement  decrire 
une  quatrieme  periode,  ulcereuse. 

La  premiere  periode  est  caracterisee  par  l'apparition  d\:rt/lhenies 
varies,  dits  premycosiques,  ressemblant  a  de  l'urticaire,  surtout  a 
Teczema  sec,  quelquefois  &  l'eczema  papuleux  ou  margine,  a  la  der- 
matite  exfoliatrice,  au  psoriasis,  au  lichen  ruber,  a  une  e>ythro- 

(1)  Cahtaz,  Apr6s  trois  ou  quatre  mois  de  traitement  par  la  liqueur  de  Fowler 
(20  gouttes  par  jour),  M.  Cartaz  a  conslatd  une  diminution  de  pres  d'un  tiers  du 
volume  'li  s  aiuygdales,  mais  non  dc  1'aclcnopatliic.  II  n'y  avait  ni  hypertrophic  de 
la  rate,  ni  Ieucocytose  (Congres  de  laryngologie,  1895 j . 

(2)  E.  Leredde,  Contribution  a  l'histologie  du  mycosis  fongo'ide  (Soc.  de  dermal. 
1894).  —  Leredde  et  E.  Weil,  Etude  histologique  de  trois  cas  de  mycosis  fongo'ide 
termines  par  la  mort  (Archives  de  med.  experimentale,  janvier  1898).  — Malherbe, 
Du  mycosis  fongo'ide  et  specialement  des  (5rythrodermies  premycosiques.  Th.  de 
Paris,  1895. 

(3)  Brocq,  Qu'est-cc  que  le  mycosis  fongo'ide?  (G.is.  hehd.  de  me'd.  et  de  o/u'r., 
2  avril  1886). 

(4)  Gaucher,  Trait6  de  medecinc  et  de  therapeutique,  t.  Ill,  p.  885. 
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dermic  scarlaliniforme,  a  un  erytheme  bulleux,  etc.  Ces  erythemes 
premycosiques,  plus  ou  moins  prurigineux,  ont  tendance  a  se  genera- 
liser.  lis  s'accompagnenl  d'un  epaississement  de  la  peau  qui  va 
croissant  et  Anil  par  provoquer  1'apparitioii  de  plaques  lichenoides 
irregulieres,  susceptibles  comme  les  erythemes,  mais  a  un  moindre 
degre,  de  retrocession,  passagere,  soudaine,  inesperee. 

A  leur  niveau  apparaissent  des  tumeurs  d'un  rouge  vif  le  plus 
souvent,  parfois  d'un  rouge  sombre  un  peu  violace,  plus  rarement 
d'un  blanc  jaunatre.  Elles  peuvent  sulce"rer  et  se  delruire  ainsi,  ou 
bien  se  resorber  spontanement  et  disparaitre  sans  laisser  la  moindre 
trace  de  leur  existence,  souvent  pour  reapparaitre  ailleurs  (Brocq). 

Lestrois  phases  peuvent  s'observer  en  meme  temps  chez  le  m6me 
malade. 

A  la  longue,  la  sante  generale  finit  par  s'alterer.  II  survient  de 
l'amaigrissement,  de  la  faiblesse,  des  troubles  digestifs,  une  diarrhee 
incoercible,  de  la  cachexie,  et  la  mort  arrive  dans  le  marasme  ou  par 
une  complication.  La  guerison  est  exceptionnelle. 

A  c6t6  de  ce  type  bien  defini,  MM.  Vidal  el  Brocq  ont  d6crit  un 
type  caracterise  par  des  tumeurs  primitives  cTemblee,  d'apparence 
mycosique,  se  formant  d'emblee  sur  la  peau  saine  ou  se  developpant 
peu  a  peu  sur  des  laches  ovales  ou  arrondies,  legerement  saillantes; 
dans  quelques  cas  fort  rares,  ces  tumeurs  figurent  des  croissants  ou 
des  arcs  de  cercle  (1). 

D'apres  M.  Hallopeau,  les  adenopathies,  constanles  et  volumineuses 
dans  les  formes  erythrodermiques,  peuvent  faire  completement  defaut 
dans  les  cas  ou  il  n'y  a  que  des  tumeurs,  alors  m6me  qu'elles  sont 
tres  volumineuses  et  ulcerees  (2). 

Le  type  decrit  par  Kaposi  consiste  en  une  infiltration  generate  des 
teguments  avec  teinte  d'un  rouge  bistre  et  prurit  intense.  La  cachexie 
est  rapide  et  se  termine  par  la  mort. 

Lymphadenie  osseuse.  —  Pour  Zenker  et  Pepper,  lasymptoma- 
tologie  de  la  lymphadenie  osseuse  pure  se  confondrail  avec  celle  de 
Yanimie  pernicieuse progressive. 

La  lesion  myelogene  peut  exister  sans  leucocytemie  concomi- 
tante;  les  alterations  lymphadeniques  du  tissu  medullaire  des  os 
coincident  alors  avec  deslymphadenomes  des  ganglions,  de  l'intestin, 
de  la  rate,  etc. 

LYMPHADENIE  LEUCEMIQUE.  —  LEUCOCYTEMIE. 

11  existe  trois  grandes  formes  de  lymphadenie  leucemique  :  la 
leucemie  splenique,  la  leucemie  ganglionnaire,  la  leucemie  myilogene. 

(1)  Brocq,  Traitement  des  maladies  de  la  peau,  p.  519. 

(2)  Hallopeau,  Sur  les  caract6res  cliniqucs  du  mycosis  fongo'ide (Soc.  de  dermal., 
avril  1894). 
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Les  leu  comics  intestinale,  ciitanie,  amygdalienhe  sont  exc'ep- 
tionnelles  a  Trial  de  purete.  On  n'a  pas  observe  de  lymphadenie 
testiculaire  leucemique. 

D'ailleurs  les  formes  pures  de  leucemie  splenique  ou  ganglionnairc 
sont  peu  communes,  a  plus  forte  raison  de  leucemie  myelogene. 
D'ordinaire  la  leucemie  splenique  s'accompagne,  apres  un  certain 
Lemps,  de  tumefaction  des  ganglions  el  de  lesions  osseuses  :  la 
leucemie  est  a  la  fois  splenique,  ganglionnaire,  osseuse.  Elle  peut 
finir  par  Stre  egalement  amygdalienne,  intestinale,  cutanee,  en  verlu 
de  la  tendance  qu'a  le  processus  lymphadenique  a  se  gen6- 
raliser. 

Quant  aux  16sions  de  la  moelle  des  os,  elles  s'observeraient  a 
Tautopsie  dans  la  majorite  des  cas  (Neumann),  alors  meme  que  le 
diagnostic  clinique  ne  permettrait  pas  de  les  soupgonner. 

La  forme  complexe,  spl6nique  et  ganglionnaire  ou  generalised,  esl 
done  la  plus  frequente.  Elle  repond  aux  premieres  observations  de 
Virchow  et  de  Bennett  et  doit  etre  prise  pour  type  de  description. 

Leucemie  g-ang-lionnaire,  splenique,  osseuse,  intestinale, 
cutanee.  —  II  est  inutile  d'insister  longuement  sur  les  varietes  de 
leucemie.  Les  plus  frequentes  sont  les  formes  ganglionnaire,  sple- 
nique et  myelogene.  Elles  constituent  le  plus  souvent  des  modes  de 
debut  de  la  forme  commune. 

Lorsqu'elles  restent  pures,  au  tableau  de  la  lymphadenie  ganglion- 
naire splenique  et  osseuse,  que  nous  connaissons,  s'ajoutenl  les 
signes  propres  de  l'anemie  leucemique,  dont  les  caracteres  seront 
decrits  plus  loin. 

Les  leucemies  culanee  et  inleslinale  sont  exceptionnelles. 

Dans  Tobservation  classique  de  Behier,  la  leucemie  intestinale  ne 
se  manifesta  que  par  des  phenomenes  generaux  :  perle  des  forces, 
paleur,  amaigrissement  progressif.  II  n'y  eut  ni  diarrhee,  ni  vomis- 
sements,  ni  hemorragies,  ni  albuminuric,  ni  fievre.  Et  quatre  mois 
apres  le  debut,  le  maladc  succomba  aux  progresd'une  cachexie  (pie 
rien  n'expliquait  en  dehors  de  Texamen  du  sang  :  les  leucocyles 
claienl  en  nombre  a  peu  pres  egal  avec  les  hematies.  L'hypertrophie 
de  la  rale  et  des  ganglions  faisait  defaut.  Seule  existait  une  tume- 
faction lympliadeniquc  de  l'intestin  greie,  que  GilJy  ratlache  a  la 
\ ariete  lolliculo-hypertrophique. 

On  a  rapporte"  quelques  exemples  de  leucemie  cutanee  (Kaposi, 
Biesiadecki,  Richl,  etc.).  Chez  unefemme  de  trente-neuf  ans,  Kaposi 
vit  se  developpcr  un  eczema  diffus  de  la  peau,  prurigineux,  avec 
infiltration  cutanee  generalised.  Des  nodules  dissemin6s  se  for- 
naerenl  et  ne  tarderent  pas  a  s'ulc6rer.  Alors  apparut  la  leucemie 
[ymphodermia  perniciosa).  Dans  le  cas  de  Riehl,  il  s'agissail  d'une 
femme  de  cinquante-septans,  <l<»nl  I'affection  debuta,  en  I  ss  9,  par  ane 
Eruption  eczemateuse  occupanl  presque  lout  le  eorp-;.  La  peau 
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devint  rouge,  lr6s  epaisse  par  endroits.  Puis,  lcs  ganglions,  le  foie, 
la  rate  se  lumefierent,  el  la  leucemie,  apres  avoir  etc  primitivemenl 
cutan6e,  evolua  vers  la  forme  commune. 

Lymphadcnie  leueemique  (type  de  Bennetl  el  de  Virchow).  — 
Leucemie  mixie. 

La  maladie  debute  par  des  phenomenes  g6neraux  on  locaux. 
Les  symptdmes  generaux  consistent  en  un  affaiblissement  general, 
progressif,  en  une  apathie  physique  et  morale,  en  un  amaigrisse- 
ment,  en  une  paleur,  que  rien  n'explique  en  apparence,  ou  que  tout 
au  moins  le  malade  ne  parvienl  pas  a  s'expliquer. 

Parfois,au  contraire,  lcs  signes  locaux  soul  lcs  premiers  qui  attirent 
l'attention.  Tantot  et  le  plus  souvent  les  malades  se  plaignenl  d'une 
sensation  de  tension,  de  pesanteur,  de  tiraillement,  de  douleur  meme 
dans  la  region  de  l'hypocondre  gauche,  ou  de  troubles gastriques,  tels 
que  digestions  lenles,  penibles,  ballonnement  du  ventre,  tympanisme 
stomacal.  II  arrive  meime  qu'une  hemorragie  gaslrique  abondante, 
des  epistaxis  repetees  aggravent  une  anemie  progressive  jUsqu'alors 
peu  accentuee.  On  trouve  a  l'examen  une  hypertrophic  de  la  rate,  a 
laquelle  s'associeront  tot  ou  lard  de  nouveaux  signes.  Tantot  la 
tumefaction  de  certains  ganglions  superacids,  des  ganglions  sous- 
maxillaires  surtout,  est  le  premier  sympldme  observe.  On  en  cherche 
la  raison  dans  un  coryza  chronique,  une  fistule  lacrymale,  un  ecou- 
lement  de  l'oreille,  une  angine  a  repetition,  une  carie  dentaire, 
d'autanl  plus  volontiers  que  e'est  clu  cote  oil  siege  la  lesion  cutanee 
ou  muqueuse  que  radenopathie  est  predominanle.  Si  cette  cause  est 
absente,  on  admet  volontiers  rhypolhese  d'une  tuberculose  gan- 
glionnaire.  Bientdt  de  nouvelles  glandes  se  prennent,  la  chaine 
ganglionnaire  apparait  en  relief  sous  forme  d'une  serie  de  nodosiles 
distinctes  qui  finissent  par  se  fusionner,  et  le  cou  elargi,  raidi,  prend 
cet  aspect  bossu6  qui  met  de  suite  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Des  lors  s' impose  Vexamen  attentif  de  lous  les  ganglions,  tie  la  rale, 
du  foie,  da  sang,  examen  qui  permettra  de  classer  definitivemenl  l'elal 
morbide  en  presence. 

II  est  plus  rare  de  le  voir  debuter  par  une  hypertrophic  des 
amygdales  ou  par  un  eczema  chronique. 

En  passant  la  revue  des  ganglions  superficiels,  cervicaux,  axillaires, 
pectoraux,  epitrochleens,  inguinaux,  poplites,  on  trouve  un  bon 
nombre  d'entre  eux  formant  des  tumeursd'un  volume  variable,  dures, 
insensibles,  non  adherentesa  lapeau,  isolees  ou  fusionnees  en  I  re  elles, 
cl6termin;i!il  une  gSne  fonctionnelle  en  rapport  avec  leur  situation 
(gene  des  mouvements,  cyanose,  douleurs,  etc.). 

Si  Ton  plonge  lcs  doigls  derriere  le  sternum  et  les  clavicules,  on 
sent  que  la  chatne  ganglionnaire  s'enfonce  profondement.  L'ad6no- 
pathie  intrathoracique  qui  en  resulte  provoque  des  signes  de  com- 
pression de  la  Irachee  el  des  bronches  (tirage  el  cornage,  faiblesse  du 
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murmure  respiratoire  el  conservation  de  la  sonority  Loux  penible, 
seche,  etc.  .  de  I'cesophage  (acces  de  dysphagie),  du  recurrent 
(troubles  vocaux  el  respiratoires),  du  phr6nique,  du  sympalhique, 
des veines  (circulation  collateral!',  (pdome,  cyanosc).  Suivant  les  cas 
el  ['importance  des  organes  atteints,  ['expression  symptomatique 
est  plus  on  moins  riche. 

La  recherche  des  ganglions  abdominaux  est  souvent  positive,  soit 
qu'on  trouve  a  la  palpation  derriere  l'arcade  de  Fallope,  dans  la  fosse 
iliaque,  devant  la  colonne  vert£brale,  unetumeur  reguliere  qu'aucune 
tumefaction  viscerale  ne  peut  expliquer,  soit  qu'on  constate  un 
emp&tement  diffus,  sem6  de  nodosites  m£senteriques,  soit  qu'on 
decouvre  par  le  toucher  vaginal  ou  rectal  une  adenopathie  dans  le 
petit  bassin. 

Aloi  s  la  rate,  tumefiee  des  le  debut,  devient  perceptible  a  la  pal- 
liation, et  sa  limite  inferieure  d6borde  la  cage  thoracique,  atteint  la 
hauteur  de  l'ombilic,  descend  meme  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 
Lorsque  fhvpertrophie  splenique  est  considerable,  elle  deform e 
l'abdomen,  elargit  le  llanc  gauche  qu'elle  rend  proeminent,  et  pro- 
voque  des  troubles  digestifs  et  respiratoires.  A  l'auscultation  on 
entend  souvent  le  souffle  splenique,  synchrone  a  la  pulsation  ra- 
diale. 

Le  foie  est  egalement  hypertrophic  et  son  bord  inferieur  d6passe 
le  rebord  costal  de  plusieurs  travers  de  doigt. 

Le  tube  digestif  presente  souvent  des  alterations  diverses.  On  peut 
noter  un  gonflement  des  amygdales  tonsillaires,  pharyngienne,  lin- 
guale,  qui  gene  la  deglutition  (stomatiteet  pharyngite  leucemique). 
L'appetit  est  diminue,  les  digestions  sont  lentes,  penibles;  quel- 
quefois  surviennent  des  vomissements,  une  diarrhee  tenace  ou 
paroxystique,  a  la  suite  de  laquelle  on  voit  parfois  la  rate  diminuer 
de  volume. 

Des  n6oplasies  leuc^miques  peuventse  developper  au  niveau  de  la 
peau  011  elles  provoquent  l'apparition  d'un  eczema  rebelle,  d'une 
infiltration  diffuse  ou  de  nodules  susceptibles  de  s'ulcerer  (lympho- 
dermia  perniciosa  de  Kaposi  ,  au  niveau  du  testicule  et  de  l'epidi- 
dyme,  ou  elles  se  r£velent  par  la  formation  de  tumeurs. 

Le  priapisme  a  6te*  signale  a  une  6poque  rapprochec  du  debul 
Kasl  ou  a  une  phase  avancee  de  la  leuc6mie.  Brusquement,  sans 
cause  apparente  ou  a  la  suite  d'hemorragies  graves  (Longuet, 
Klemme  ,  survienl  une  Erection  extr6memenl  penible  de  la  verge  qui 
persiste  pendant  des  semaines,  quoi  qu'on  fasse.  Apres  un  laps  do 
temps  plus  ou  moins  prolonge,  le  priapisme  disparail  spontan6menl 
en  laissant  apres  lui  une  impotence  sexuelle  complete  el  definitive. 
11  est  du,  comme  on  le  pr6voyait,  k  un  thrombus  blanc  leucemique 
•  In  corps  spongieux  el  des  corps  caverneux  de  I'uretre,  thrombus 
qui,  apres  avoir  provoque*  mecaniquemenl  une  stase  sanguine,  amene 
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conseculivcment  une  sclerose,  avec  hyperplasia  diffuse  du  tissu  con- 
jonctif  (A.  Kast)  (1). 

La  participation  de  la  moelle  des  os  peul  passer  inaper^ue.  Eiie 
peut  aussi  se  Iraduire  par  des  douleurs  Localisees  dans  les  os  Longs  el 
courts,  specialement  dans  lc  sternum  et  la  colonne  vertebrate  el  par 
une  legere  depression  et  une  moindre  resistance  des  parties  atteintes. 

On  a  signale  egalement  des  troubles  de  la  vue,  de  I  onic,  des  nerfs 
craniens. 

La  re/inile  leucimique  a  ete  decrite  pour  la  premiere  fois  par 
Liebreich  ( 1861),  puis  par  Simon,  Leber,  Mosler,  Iminermann.  Elle 
s'obscrve  dans  un  tiers  ou  un  quart  des  cas,  de  preference  dans  la 
forme  splenique  et  myelogene.  Elle  affecte  les  deux  yeux  inega- 
lement.  Par  ses  caracteres  ophtalmoscopiques,  la  retinite  leuce- 
mique  rappelle  la  retinite  albuminurique  et  meme  de  simples  apo- 
plexies retiniennes.  La  papille,  decoloree,  est  entouree  d  une  zone 
uebuleuse,  pale  et  striee,  ou  les  vaisseaux  se  dislinguent  a  peine.  Sur 
la  paleur  rouge  orange  du  fond  de  l'o?iI  et  de  preference  au  pourtour 
de  la  macula  et  vers  la  partie  anterieure  de  la  retine  se  d6tachenl 
des  foyers  apoplectiques,  arrondis,  jaun&tres,  bordes  de  rouge, 
entremeles  de  t aches  d'un  blanc  chatoyant.  Ce  siege  de  predilection 
en  avanl,  joint  a  la  decoloration  du  fond  de  l'ceil  et  a  la  pSleur  rela- 
tive des  foyers  hemorragiques,  constitue  un  ensemble  de  presompl  ions 
en  faveur  d'une  retinite  Leucemique. 

Grace  au  siege,  habituellement  peripherique,  des  hemorragies,  les 
troubles  visuels  peuvent  passer  inaperQUS.  II  n'en  est  plus  de  meme 
lorsque  les  lesions  occupent  une  position  cenlrale  et  en  particulier 
l'ora  serrata.  On  observe  alors  de  l'amblyopie  ou  un  scotome  central, 
s'accompagnant  souvent  de  metamorphosio. 

La  cecite  absokie  d'un  ceil,  avec  ou  sans  signes  glaucoma! en \.  se 
rencontre  raremenf,  et  seulement  alors  que  de  vastes  hemorragies 
rep6tees  infiltrent  la  retine,  la  choroide,  Touie  et  presque  tout  le 
corps  vitre  (Panas). 

On  a  vu  6galement  rinfiltration  des  paupieres,  des  parties  poste- 
rieures  de  l'orbile  (exophtalmie),  des  glandes  lacrvmales.  La  cata- 
racte  a  ele  observee  quelquefois. 

Pareils  depots  lymph omateiix  onf  etc  constates  dans  le  labyrinthe 
(Politzer),  dans  la  muqueuse  de  la  caisse  (Grandenigo),  dans  les 
v  cines  du  nerf  auditif  (Alt  et  Pineles)  (-2).  Ges  lesions  avaienl  pro- 
voque  des  bruissements,  des  tintenaents  d'oreille,  un  affaiblissemenl 
considerable  de  l'ou'ie,  des  vomissements,  des  vertiges,  une  demarche 
litubante. 

(1)  A.  Kast,  Contribution  &  la  patliologie  dc  la  leuccmie  :  priapisme  cL  paralysie 
bulbaire  leucemique  (Zeitschr.  filr  klin.  Med.,  1.  XXVIII,  p.  2). 

(2)  F.  Alt  ct  F.  Pinelds,  Un  cas  de  vertige  dc  Meniere  consecutif  a  des  k'sions 
leucemiqucs  du  nerf  auditif  (Wiener  klin.  Wochenschr. ,  17  sept.  1896). 
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A.vec  des  accidents  semblables,  A.  Kasl  a  m&me  observe  une 
paresie  du  facial  gauche  et  droit  et  des  ph6nomenes  de  paralysie 
bulbaire  (I). 

Taut  de  lesions  diverses,  auxquelles  s'ajoule  Tetat  leuc6mique  du 
sang,  nc  peuvent  qu'avoir  une  deplorable  influence  sur  l'organisme 
lout  entier  :  1'aneTnie,  la  tendance  au\  liemorragies,  l'eliminalion 
exager6e  d'acide  urique,  l'amaigrissemcnt,  la  perte  des  forces,  la 
cachexie  progressive  sonl  les  consequences  inevitables  de  la  lympha- 
denie  leucemique. 

Vanirtiie,  que  signalent  de  loin  la  paleur  intense  et  gris  sale  des 
teguments,  la  decoloration  des  muqueuses,  s'accompagne  de  palpi- 
lations,  de  respiration  breve  et  pr6cipitee,  de  souffles  anemiqucs 
cardiaques  et  meme  vasculaires  (bruit  de  diable). 

Elle  s'aggrave  evidemment  du  fait  de  la  veritable  dialhese  hemor- 
ingique,  dont  sont  atteints  tous  les  leucemiques :  on  a  vu  tour  a  tour 
des  liemorragies  cutanees,  muqueuses,  profondes,  viscerales  donner 
lieu  a  des  accidents  graves  et  mettre  la  vie  des  malades  en  danger 
pour  une  cause  en  apparence  insignifiante.  Aussi  les  operations  chi- 
rurgicales  sont-elles  extremement  dangereuscs.  On  a  vu  la  morl 
survenir  par  hemorragie  a  la  suite  d'une  piqure  de  sangsue,  de 
l'extraction  d'une  dent. 

Les  epistaxis,  le  purpura,  les  ecchymoses,  les  liemorragies  gingi- 
vals sont  les  plus  frequents.  II  faut  y  joindre  les  hematomes  sous- 
c u Lanes,  inter  et  intramusculaires,  les  h6moptysies,  les  bematemeses, 
le  mcelena,  l'liematurie,  les  hemorragies  intraparencliymateuses  des 
visceres  (foie,  rate,  cerveau,  etc.).  La  mort  a  ete  provoquee  par  une 
rupture  de  la  rate,  par  une  hemorragie  cerebrale,  etc. 

Les  plaies  superficielles  n'ont,  on  le  conQoit,  qu'une  faible  tendance 
a  la  reparation. 

Les  troubles  circulatoires,  en  l'absence  de  signes  de  compression, 
se  bornent  en  general  a  Ycedeme  des  parties  declives,  des  exfremiles 
i  nfer  ieures. 

Uurine  presenfe  des  caracteres  variables  en  tant  que  volume,  den- 
sit6,  s('diments.  Tout  depend  de  la  peTiode  de  la  maladie,  de  ralimen- 
tation,  de  l'assimilation  et  de  la  resistance  de  l'organisme,  de  la 
cachexie  enfin,  qui  t6t  ou  tard  finit  par  se  manifester.  On  se  rend 
ainsi  eompte  des  variations  de  l'ur^e.  Les  acides  phospliorique  el 

(1)  A.  Kast  :  «  La  paralysie  se  produisit  d'abord  du  cute  droit,  puis  elle  disparut 
pour  se  montrer  efisuite  s'i  gauche;  il  exisLait  en  meme  temps  un  affaiblissement 
considerable  de  l'oui'e  et  des  bruissements  d'oreille  intenses.  Le  malade,  a^'c  de 
cinquante  ans,  succomba  dans  le  marasme.  L'examcn  anatomique  du  cerveau  ne 
permit  de  constater,  comme  lesions  pouvant  expliquer  les  phenomenes  paralyti- 
ques  observes  dans  ce  cas,  qu'une  le^crc  tumefaction  des  cellules  gang-lionnaires 
apparlenant  aux  noyaux  du  ^rand  hypo^losse,  du  glosso-pharyngien,  du  pneumo- 
«astriqne,  du  ncrf  auditif  et  du  facial,  ainsi  qu'une  atrophic  degenerative  de  dale 
recente  des  fibres  commissurales  a  la  partie  superieure  du  bulbe.  »  [Zeidtchr.  fi'ir 
klin.  Med.,  t.  XXVIII,  1-2.) 
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sulfurique  sont  pluldl  augmenles.  II  exisle  dcs  traces  d'albumine. 
Mais  il  est  un  Tail  sur  lequel  tout  lc  monde  est  d'accord,  c'csl  Yaug- 
menlation  de  Vacide  urique  qui,  de  50  a  60  centigrammes  par  jour, 
monte  a  2  grammes,  3Brrl  (Laache)  el  davantage.  A.  Fraenkel  croit 
que  1' excretion  exage>6e  d'acide  urique  est  en  parlie  sous  la  depen- 
dance  de  la  decomposition  des  leucocytes  dans  lc  sang,  autrement 
dil  de  la  leucolyse. 

On  nc  saitrien  de  precis  concernant  la  toxicity  urinaire.  Comparanl 
la  toxicite  urinaire  de  deux  malades  alteinls  l'un  d'adenopathie 
crurale  tuberculeuse,  l'autre  de  lymphadenie  leucemique,  MM.  Auchi 
et  Carriere  ont  constats  que  le  coefficient  uroloxique  etail  diminue 
dans  les  deux  cas,  plus  cependant  chez  le  lubereuleux  que  chez  le 
leucemique  :  il  a  variede  0,120  a  0,136  dans  l'adenopathie  tubercu- 
leuse, et  de  0,20  a  0,217  dans  la  lymphadenie  leucemique  (1). 

L'etude  des  echanges  hutritifs  est  encore  fort  incomplete.  Pour 
May  et  Svenson  (2),  les  leucemiques  assimilent  Ires  bienles  aliments, 
lorsqu'ils  n'ont  pas  de  troubles  intestinaux;  dans  ce  dernier  cas, 
l'in verse  se  produit  (Voit,  Fleischer  et  Spireg).  Von  Moraczewski  (3) 
pretend  au  contraire  qu'il  y  a  desassimiialion  insuffisante  de  l'azole 
et  du  phosphore  de  l'economie,  el  regarde  pour  cette  raison  la  leu- 
cemie comme  une  maladie  par  ralentissemenl  de  la  nutrition.  La 
question  eat  done  loin  d'etre  tranchee. 

L'absorplion  de  1'oxygene  et  l'exhalation  de  l'acide  carbonique 
resteraient  normales,  d'apres  V.  Pettenkofer  el  Yoit. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  el  malgre  la  conservation  relative  du  pannicule 
adipeux  sous-cutane,  les  forces  baissent  de  plus  en  plus,  l'amaigris- 
sement  fail  des  progres  rapides,  les  muscles  s'atrophient,  la  cachexie 
est  manifeste.  Les  sueurs  apparaissent  de  preference  la  nuit,  la  fievre 
m6me  se  declare  sous  forme  de  fievre  remiltente  ou  continue  a  exa- 
cerbation vesperale. 

La  leucemie  est  a  son  apogee. 

Hematologie.  —  Comme  son  nom  1'indique,  la  leucocylrmie  est 
essenliellement  caracterisee  par  l'exc6s  des  globules  blancs  dans  le 
sang.  On  sail  aujourd'luii  que,  bien  loin  de  consliluer  une  entite 
morbide,  elle  est  un  caractere  contingent  de  la  lymphadenie.  Mais 
elle  imprime  aux  lesions  des  organcs et  par  la  meme  aux  symptdnu^ 
un  cachet  parliculier  qui  merile  de  fixer  l'attention. 

(1)  Auche  et  Carriere,  Toxicite  urinaire  dans  la  lymphadenie  leucemique  et  I'add- 
nopathie  tuberculeuse  (Soc.  tie  biol.,  juillet  1896). 

('2)  Svenson,  De  l'assimilation  dans  la  leucemie  (Soc.  mdd.  dc  Kieff,lR91).  L'auteur 
a  etudie  les  echanges  organiques  sur  un  leucemique  de  cinquante-huit  ans.  Le 
rapport  des  leucocytes  aux  hdmaties  est  1,10  avec  65  p.  100  d'hemoglohine.  Pen- 
dant trois  jours,  le  maladc  prenait  tous  les  jours  2  litres,  2  litres  et  demi  de  lait 
et  150  a  200  grammes  de  pain  blanc.  Avec  cc  regime,  il  n'y  avait  que  6,5  p.  100 
d'azote  et  9,04  p.  100  de  graisses  non  absorbds. 

(3)  Von  Moraczewski,  Recherches  sur  les  echanges  nutritifs  dans  la  leucemie  el 
la  pseudo -leucemie  A/v/i.  ftir  path.  anat.  u.  Physiol.,  t.  CLI,  p.  L). 
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Examen  du  sang  par.  —  L 'examen  du  sang  pur  permel  de  cons- 
tater  I'abondance  enorme  des  globules  blan.es  dans  les  vastes  espaces 
plasmatiques,  I'absence  de  tout  reticulum  fibrineux,  la  diminution 
•  les  hematies,  lc  grand  diametre  de  certains  lirmaloblasl.es.  Mais 
pour  appr6cier  exactemenl  les  alterations  du  sang,  il  est  necessaire 
de  fairc  la  numeration  des  elements  et  des  preparations  seches 
coloriees. 

Numeration. —  Le  nombre  des  himaties,  loujours  diminue,  indique 
une  anemie  du  deuxieme,  du  troisieme  ou  meme  du  quatrieme 
degr6. 

Le  chifTre  des  globules  blancs  est  en  general  tres  eleve ;  il  depasse 
de  beaucoup  le  chiffre  de  70  000  trouve  par  M.  Hayem  dans  un  cas 
de  leucocytose  cancereuse.  Mais  la  qualite  des  leucocytes  importe 
plus  que  le  nombre.  C'est  ainsi  que,  dans  un  cas  de  leucemie  myelo- 
gene  observe  par  v.  Noorden,  le  rapport  de  ces  elements  aux  glo- 
bules rouges  etait  de  1  :  200. 

Autrefois  on  admettait  avec  Virchow  qu'il  devail  etre  superieur 
a  1  :  50.  Dans  les  cas  lagers,  il  est  de  1  a  20,  a  15;  dans  les  cas 
intenses,  il  peut  etre  de  1  a  6  (Mosler);  on  a  meme  vu  les  globules 
blancs  atteindre  la  moitie  du  chiffre  des  hematies  et  meme  les  egaler 
en  nombre  (Isambert). 

Chronometrie.  —  L'abaissement  de  la  valeur  globulaire  est  peu 
marque,  sauf  dans  les  cas  de  crise  hematoblastique  et  de  formation 
de  globules  nains  consecutives  a  des  hemorragies. 

Examen  du  sang  sec.  —  Sur  une  preparation  de  sang  etal6, 
fixe,  non  colore,  il  est  facile  de  constater  les  alterations  des  hema- 
ties, les  modifications  de  volume,  de  nombre  et  d'aspect  des  leuco- 
cytes. Mais  il  est  indispensable  de  colorer  quelques  lames  ou 
lamelles  avec  l'eosine  h^matoxylique,  le  bleu  de  methylene  ou  le 
melange  d'Ehrlich,  pour  apercevoir  tous  les  details. 

Les  alterations  des  globules  rouges  sont  communes  a  toutes  les 
anemies.  Les  deformations  connues  sous  le  nom  de  micro  et  de 
macrocytose,  de  poikilocytose  surtout,  ne  s'observent  guere  que 
dans  les  cas  d'anemie  intense  ou  extreme. 

En  I'absence  de  deformations  notables  des  hematies,  on  peut 
cependanl  voir  des  globules  rouges  a  noyau,  parfois  en  voie  de  divi- 
sion karyokin^tique  (fig.  62).  lis  sont  plus  ou  moins  nombreux, 
tantdt  tres  clairsem6s,  tan  to  I  tres  abondants  dans  le  champ  raicros- 
copique.  [Is  appartiennent  Le  plus  souvent  au  type  normoblastique, 
mais  il  n'est  pas  rare  d' observer  des  m6galobIastes  et  des  formes  de 
transition  Ehrlich).  Ces  globules  a  un  noyau  ou  a  plusieurs  noyaux 
ont  une  importance  diagnostique  ires  grande,  car  la  leucocytemie 
esl  la  seule  maladie  oil  Ton  en  trouve  longtemps  avant  que  I'anfonie 
"ii  extrfime,  la  seule  aussi  ou  Ton  puisse,  dil  M.  Hayem,  en  rencon- 
trer  d'une  maniere  soutenue  et  en  quantity  un  pen  Dotable. 


972  E.  PARMENTIER.  —  MALADIES  DU  SANG. 

L'augmentalion  des  globules  blancs  porlc  non  pas  sur  loutes  les 
varices,  mais  sur  quelques-uncs  d'entre  ellcs  et  dans  une  inegale 
proportion. 

Elle  porLe  tantdt  sur  lcs  pelits  leucocytes  inononucleaires  lym- 
phocytes) el  sur  les  grands  mononucleates,  tantot  sur  les  leucocytes 
a  grains  eosinophiles  (1)  eL  sur  des  formes  cellulaires qu'on  ne  ren- 


Fig.  62.  —  Anemie  splenique  des  nourrissons.  —  A  gauche,  cellule  hematopoietiquc 
reneontree  clans  le  foie.  A  droite,  hematics  uueleees  en  voic  de  division  el  ren- 
fermant  des  figures  de  mitose  (d'apres  Luzet). 

contre  pas  ou  qu'on  ne  rencontre  guere  dans  le  sang  normal.  A  moins 
de  complications  inflammatoires,  le  chiffre  des  polynucleaires  est 
toujours  diminue. 

A  cote  des  formes  regulieres  de  globules  blancs,  le  sang  leuce- 
mique  contient  done  des  formes  «  alypiques  »  (Grawitz),   sur  lcs 
quelles  tous  les  observateurs  ont  insiste. 

Dans  la  leucemie  ganglionnaire  (lymphatique)  specialement,  on 
observe  des  globules  blancs  de  grosseur  variable,  en  tout  semblablcs 
a  de  grands  lymphocytes,  e'est-a-dire  a  gros  noyau  rond,  pauvre  cn 
chromatine,  a  mince  couronne  protoplasmique  depourvue  de  granu- 
lations et  de  toute  aflinite  pour  les  couleurs  acides  ou  neutres  (fig.  63). 
Ces  elements  se  rencontrent  avec  une  telle  predilection  dans  la  leucemie 
aigue,  que  A.  Friinkel  a  vivement  insiste  sur  leur  valeur  diagnostique. 

Et  cependant  la  predominance  incontestable  des  grands  lympho- 
cytes dans  la  presque  tolalite  des  cas  a  march e  rapide  n'autorise  pas 
a  porter  le  diagnostic  de  leucemie  aigue  :  car,  dans  cette  forme, 
ils  peuvent  n'etre  pas  aussi  abondants  qu'on  l'a  dit  tout  d'abonl,  et, 
d'autre  part,  ils  peuvent  etre  en  majorit.e  dans  la  forme  chroriique  (2). 

(1)  Proportion  normale  des  difl'drentes  variel.es  des  globules  Manes  (Jolly). 

PetiLs  mononucleates   2  p.  100 

Grands  mononucleates   36  — 

Leucocytes  a  noyau  polymorphs   60  — 

Leucocytes  a  grains  eosinophiles   1  a  2  p.  100 

(2)  Chez  un  malade  atteint  de  leucemie  eminemmenl  chronique  (quatre  ans), 
Grawitz  a  vu  les  grands  lymphocytes  s'elever  dans  la  proportion  d'au  moins 
95  p.  100  ;  les  leucocytes  polynucleaires  neutrophiles  et  Eosinophiles  representaienl 
ensemble  au  maximum  5  p.  100  de  la  masse  totale  des  leucocytes. 
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Dans  d'autres  cas,  on  trouve  des  leucocytes  hypertrophies,  gigaa- 


Fig.  63.  —  Leucemie.  —  Grands  mononucleates  (grands  lymphocytes  g.l). 
tesques  (16  [x,  20  jx,  24  fx),  des  mononucleates,  a  protoplasma  clair, 


Fig.  64.  —  Leucemie  splenique  et  mydlogtne. 

r,  globules  rouges;  r.n,  globules  rouges  a  noyau;  p,  polynucleaires ;  e,  6osino- 
philes;  ft,  mononucldaires  basophiles  ;  m,  Markzcllen. 


a  peine  granuleux,  a  fines  granulations  neutrophiles.  On  lcs  a  iden- 
tifies avec  les  Markzellen  (Mosler  ot  II. -F.  Midler),  lcs  cellules  medul- 
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laires  (Gornil),  les  myelocytes  (Ehrlich-Uthemann).  Certains  elements 
sont  charges  de  granulations  graisseuscs  (fig.  64).  Quant  aux  grandes 
cellules  ;i  grosses  granulations  (Markzellcn),  qu'avant  les  process 
actuels  de  coloration,  Mosler  avail  considerees  comme  caracteris- 
tiques  de  la  leucemie  myelogene,  elles  correspondent  pour  la  pluparl 
aux  cellules  mononucleaires  eosinophils  d'Ehrlich. 

Les  leucocytes  de  grande  taille  sont  prives  de  mouvements  ami- 
bo'ides  (Lovit,  Gilbert). 

D'autres  grands  elements,  anoyaux  multiples,  rappellent  par  leur 
forme  les  cellules  de  la  pulpe  de  la  rate.  On  a  cru  pouvoir  leur 
attribuer  une  origine  splenique. 

Tschistovitsch  et  Georgievski  ont  decrit  des  polynucleaires  trans- 
parents. 

Parmi  les  cellules  eosinophils,  il  en  est  qui  attirent  l'attention  par 
leurs  dimensions  exagerees  ou  par  la  reduction  anormale  de  leur  taille. 

II  existe  egalement  des  formes  naines  de  polynucleaires  et  de 
mononucleaires  neutrophiles. 

Enfin,  un  petit  nombre  de  globules  blancs  presentent  des  noyaux 
en  voie  de  division. 

Les  petils  corpuscules  refringents,  observes  dans  le  sang  leuce- 
mique  par  MM.  Hayem  et  Giraudeau,  ressemblent  aceux  qui  existent 
a  I'etat  normal  dans  le  foie,  la  rate,  la  moelle  osseuse;  ils  ont  sans 
doute  et6  entraines  dans  la  circulation  en  rafime  temps  que  les  glo- 
bules rouges  a  noyau. 

Les  cristaux  de  Gharcot-Leyden,  analogues  auxaiguilles  de  tyrosine, 
n'existent  pas  dans  le  sang  pendant  la  vie.  On  les  a  cependant  ren- 
contres chezdes  leucemiques  dans  le  sue  splenique  obtenu  par  ponc- 
tion  (Westphal),  dans  1'exsudat  hemorragiquede  la  plevre  (Grawitz). 
Mais  ils  ne  sont  reellement  nombreux  dans  le  sang  et  la  moelle  des 
os  qu'apres  lamort,  et  surtout  dans  les  cas  ou  le  sang  contenait  des 
leucocytes  uni-  ou  multinuclees  pourvus  d'un  riche  protoplasma 
(Neumann). 

Caracteres  physiques.  —  Le  sang  a  une  couleur  violacee,  brun 
chocolat,  laiteuse  meme  dans  les  leucemies  extremes.  Lorsqu'on  le 
recueille  dans  une  eprouvette  et  qu'il  se  coagule  en  temps  normal, 
le  caillot  presenle  a  sa  surface  une  mince  couche  rosee,  caracteris- 
tiquc,  formee  de  leucocytes  et  de  fibrine  ;  le  serum  est  tres  pale,  clair. 
D'autres  fois,  la  coagulation  est  plus  lente,  plus  difficile  ;  le  caillot 
a  la  consistancc  de  la  gelee  de  framboises.  La  richesse  du  sang  leu- 
c6mique  en  peptones  retarderait  la  precipitation  du  phosphate  de 
chaux  et  par  la  m6mela  coagulation.  Celle-ci  peut  6tre  acc6l6r6e  par 
1'introduction  d'acidc  carbonique  dans  le  sang  (Fanos,  Rywosch, 
Berggriin)  (1). 


(1)  Rywosch  et  Behgghun,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1893,  n°  50. 
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La  density  subit  unc  diminution  considerable.  De  1055,  a  l'etat 
normal,  elle  tombe  a  1044,  1036  et  meme  1023  (BenneLLj. 

Caracleres  chimiques.  —  Pour  6tudier  les  caracteres  chimiques 
du  sang  lencemique,  il  faut  avoir  a  sa  disposition  une  quantite  de  sang 
considerable,  dont  on  ne  peut  disposer  en  clinique.  Parfois,  on  peut 
mcttre  a  profit,  comme  l'ont  fait  Freund  et  Obermayer  (1),  un  vaste 
h6matome  pour  analyser  le  sang  qu'il  renferme. 

La  proportion  d'eau  est  augmentee;  elle  oscille  entre  815,8  et 
881, Op.  1000.  L'albumine,  la  fibrine,  les  selsdu  serum,  ne  subissent 
pasde  modifications  constantes. 

Toute  une  serie  de  substances  qui  semblent  provenir  en  partie  des 
organes  h6matopoietiques,  ont  ete  constatees  dans  le  sang  leuce- 
mique  :  Thypoxanthine,  la  xanthine,  la  glutine,  la  lecithine,  l'acide  for- 
mique,  l'acide  lactique,  l'acide  succinique,  la  peptone,  des  traces  de 
leucine  et  un  acide  organique  contenant  du  phosphore,  vraisembla- 
blement  de  l'acide  phosphoglycerique  (Salkowski).  Pour  certains 
auteurs,  l'hypoxanthine  et  la  glutine  doivent  etre  consid6rees  comme 
caracteristiques  de  la  leucemie;  la  glutine  serait  l'indice  d'une  alte- 
ration de  la  moelle  des  os  (Neumann  et  Salkowski)  (2). 

Formes  hematologioues.  —  La  leucemie  est  caract^risee  par  un 
accroissement  enorme  des  globules  blancs  norniaux  et  atypiques,  el 
par  une  aglobulie  progressive,  avec  globules  rouges  a  noyau  plus  cons- 
tants et  plus  precoces  que  dans  aucune  autre  anemie. 

Les  caracteres  histologiques  des  leucocytes  permettent-ils  de 
distinguer  des  types  differents,  des  formes  hematologiques,  et  ces 
formes  correspondent-elles  aux  varietes  cliniques? 

Pour  Virchow,  la  leucemie  ganglionnaire  etait  caracterisee  par  la 
multiplication  des  petits  globules  blancs,  et  la  leucemie  splenique,  par 
la  multiplication  des  globules  blancs  volumineux. 

D'apres  Ehrlich,  les  formes  cliniques  precitees,  ganglionnaire 
(lymphatique),  splenique,  spl6no-medullaire,  et  meme  purement 
myelogene,  ne  sont  pas  superposables  aux  formes  hematolo- 
giques (3). 

(1)  E.  Freund  et  F.  Obermayer,  Ueber  die  chemische  Zusammensetzuag  Ieuka- 
mischen  Blutes  (Zeitschr.  fur  physiol.  Chemie,  Bd.  XV,  Heft  3  et  4). 

(2)  Eichhorst,  loc.  cit. 

(3)  Dans  la  leucemie  lymphatique,  par  exemple,  la  proliferation  lymphoide  n'est 
pas  limitue  aux  ganglions;  elle  atteint  egalement  la  rate  et  la  moelle  osseuse. 
L'hypertrophie  splenique  peut  devenir  considerable,  sans  aucune  modification  du 
processus  leuc^mique  ou  de  l'etat  du  sang  :  malgrd  la  tiimeur  de  la  rate,  on  a  tou- 
jours  affaire  a  une  leucemie  purement  lymphatique.  Cliniquement,  on  dtSsigne  un 
pareil  cas  sous  le  nom  de  leucemie  lymphatico-splenique.  Mais  voici  un  autre 
exemple,  qui  d^mohtre  encore  mieux  Finexactitude  d'une  telle  denomination.  Dans 
la  leucemie  lymphatique,  le  foie  peut  etre  le  siege  de  productions  lymphomatoses 
et  former  une  grosse  tumeur ;  logiqucment  on  devrait  dire  alors  «  forme  lympha- 
tico-hepatique  ».  Encore  cette  designation  est-ellc  moins  erronee  que  cqllc  de 
lymphatico-splenique  :  car  personne  ne  pensera  jamais  que  des  cellules  hdpali- 
qucs  p6n6trent  dans  le  sang,  tandis  que,  atfec  cette  dernifcrc,  on  semble  vouloir 
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Kn  pirnant  pour  base  I'examen  du  sang,  Ehrlich  et  Lazarus  dis- 
Linguenl  deux  formes  de  leucemie: 

1°  La  leucemie  par  proliferation  du  Lissu  lymphoid©:  L.  lympha- 
liijue  ; 

2°  La  leucemie  par  proliferation  du  tissu  myelo'idc  :  L.  mud- 
logene. 

On  dira,  par  exemple,  en  tenant  compte  des  ph^nomenes  cliniques 
concomitants  :  «  leucemie  lymphatique  avec  hypermegalie  splenique 
ou  hepatique  »,  «  leuc6mie  myelogene  avec  tumefaction  ganglion- 
naire  »,  etc. 

Leucemie  lymphatique.  —  Toute  leucemie  lymphatique,  qu'elle 
soit  aigue  ou  chronique  (Grawitz,  v.  Noorden,  Ehrlich),  est  carac- 
t6risee  par  une  predominance  manifeste  des  cellules  lymphatiques, 
particulierement  des  grands  el6ments. 

Leucemie  myelogene.  —  La  leucemie  myelogene  est  toujours  facile 
adistinguerde  la  precedente,  quand  onsaitreconnaitre  les  myelocytes 
neutrophils  et  faire  la  part  des  modifications  apportees  a  l'etat  du  sang 
par  les  infections  secondaires.  Ge  sont  la  les  principales  causes  des 
erreurs  et  des  obscurites  qu'on  releve  dans  la  litterature  medicale- 

Independamment  de  l'augmentation  presque  toujours  elev6e  des 
globules  blancs,  le  type  microscopique  de  la  leucemie  myelogene 
presente  un  caractere  essentiellement  variable,  resultant  de  la  com- 
binaison  des  anomalies  suivantes  : 

a)  En  dehors  des  cellules  polynucleaires,  presence  des  avant-stades 
de  ces  elements,  les  leucocytes  mononucleates  granuleux; 

6)  Participation  a  l'augmentation  des  globules  blancs  des  trois 
types  de  cellules  granuleuses,  les  neutrophils,  les  eosinophils  et 
les  Mastzellen  ; 

c)  Apparition  de  formes  cellulaires  atypiques  :  cellules  en  karyo- 
kinese  et  formes  naines  de  polynucleaires  et  de  mononucleates,  neu- 
trophils et  eosinophils ; 

cl)  Presence  constante  de  globules  rouges  nuclees,  souvent  en 
grande  quantite. 

Ehrlich  et  Lazarus  insistent  particulierement  sur  la  valeur  des 
cellules  mononucleates  neutrophiles  (myelocytes  d'Ehrlich)  et  des 
cellules  mononucleates  eosinophils,  sur  Taugmentation  absolue  des 
cellules  eosinophils  et  des  Mastzellen. 

Les  Mastzellen  sont  parfois  aussi  nombreuses  et  meme  plus  nom- 
breuses  que  les  eosinophiles.  Gomme,  a  l'elat  normal,  ellespeuvenf  ne 
pas  depasser  0,28  p.  100,  leur  augmentation  est  proportionnellemenl 
plus  considerable  que  celle  des  6osinophiles.  De  plus,  on  ne  conn'att 

dire  que  les  cellules  specifiques  de  la  rate  participent  aux  modifications  san- 
guines. 

Rien  n'autorise  l'admission  d'une  forme  splcmique  pure  (Ehrlich  et  Lazarus, 
Die  Ana;mie,  I.  Abtheil.,  Speciolle  Pathologie  und  Therapie,  VIII  Bd.). 
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aucune  autre  malaclie  ou  leur  multiplication  attcigne  un  pareil 
elegit  (1). 

II  exisle  d'ailleurs,  d'un  cas  a  l'autre,  des  differences  tres  tranchees. 
Tantdt  le  sang  presentera  un  type  mononucl6aire-neutrophile  a 
grosses  granulations;  lantot  raugmentalion  des  cellules  eosinophils 
sera  particulierement  remarquable;  tantdt  les  globules  rouges  a 
noyau  seront  extremement  nombreux  ;  tantdt  il  y  aura  une  veritable 
inondalion  de  Mastzellen.  On  observe  enfin  de  telles  combinaisons, 
que  chaque  cas  possede  son  cachet  propre  (Ehrlich  et  Lazarus). 

EVOLUTION.  —  PRONOSTIC.  —  La  leucemie  suit  une  marche  pro- 
gressive et  le  nombre  des  globules  blancs  va  croissant  jusqu'a  la  fin. 
Toutefois,  qu'il  faille  attribuer  le  fait  a  la  medication  arsenicale  ou  a  la 
marche  naturelle  de  la  maladie,  on  a  vu  la  leucocytemie  disparaitre 
sans  retour,  malgre  une  nouvelle  reprise  des  accidents  lymphade- 
niques  (G.  Lion)  (2). 

D'autre  part,  les  maladies  infectieuses  aigues  exercent  sur  la  com- 
position du  sang  leucemique  une  influence  indiscutable.  Tous  les 
auteurs,  Eisenlohr,  Heuck,  Quincke,  Stintzig,  Kovacs,  Frankel, 
Senator,  Thorsch  (3),  s'accordent  a  dire  que  l'erysipele,  une  pleuresie 
septique,  la  pneumonie,  etc.,  provoquent  une  diminution  notable 
des  leucocytes,  qui  persiste  jusqu'a  la  mort  (Frankel).  Dans  le  cas  de 
Thorsch,  vingt-quatre  heures  apres  Tapparition  de  la  pneumonie  le 
chiffre  des  globules  blancs  tomba  de  140  000  a  1 19  000  pour  descendre 
a  43  500  au  cinquieme  jour;  alors  il  remonta  peu  a  peu  pour  atteindre 
172000  dans  la  soiree  du  seplieme  jour,  et  retomber  a  133  200  le  len- 
demain  matin,  peu  de  temps  avant  la  mort.  Le  meme  phenomene 
s'est  sans  doute  produit  dans  le  cas  de  Muller.  On  ne  peut  encore 
emettre  que  des  hypotheses  sur  le  mecanisme  intime  de  la  leucolyse  (4). 

Elle  coincide  en  general  avec  une  excretion  plus  abondante  d'uree 
(A.  Frankel;. 

(1)  Les  Mastzellen  possedent  des  granulations  basophiles  de  grosseur  in^gale, 
disti'ibuees  irregulierement.  Avec  la  plupart  des  couleurs  basiques,  elles  prennent 
une  teinte  metachromatique,  particulierement  intense  avec  la  thionine.  Le  noyau 
est  peu  colorable.  On  peut  les  numerer  dans  le  sang-  leucemique  aussi  bien  avec  le 
melange  triacide  qu'avec  l'cosine  et  le  bleu  de  methylene.  Mais  avec  le  premier 
proc^de,  les  granulations  ne  se  colorent  pas  et  les  cellules  ont  l'apparence  dc 
polynucleaircs  depourvus  de  granulations.  A  l'etat  normal,  leur  nombre  est  au 
maximum  de  0,50  p.  100. 

(2)  Le  malade  finit  par  succomber  A  des  accidents  pulmonaires,  qui  auraient  (5tc 
rapportds  certainement  a  la  tuberculose,  si  l'examen  des  crachats  n'avait  etc  n(5gatil'. 
Le  chiffre  des  globules  blancs  resta  normal.  A  Fautopsie,  on  ti'ouva  une  serie  de 
lympliomes  dissemines  dans  les  poumons. 

(3)  E.  Thorsch,  Influence  des  maladies  infectieuses  aigues  sur  la  composition  du 
sang  dans  la  leucdmie  (Wien.  klin.  Wochenschr.,  13  mai  1896,  n°  20,  p.  395). 

(4)  Pour  expliquer  la  diminution  du  nombre  des  leucocytes  dans  ccs  cas,  Ortner 
avail  admis  que  la  maladie  infectieuse  ralentissait  l'activit6  des  centres  cytogines; 
de  son  cot6  Frankel  avail  pense  que,  sous  l'influence  des  toxines  (51aborees,  il  se 
faisait  une  destruction  des  leucocytes  dans  le  sang. 
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La  leuc6mie  est  le  plus  souvent  chronique.  La  duree  moyenne  est 
<lc  una  deux  ans;  la  duree  maxima  de  quatre  ans,  huit  ansm6me. 

La  mort  est  la  consequence  de  la  cachexie  progressive,  d'une 
h6morragiec6rebrale, stomacale,abdomiriale (rupture  delarate),  d  un 
lymphoma  enc^phalique  (Fuiedlander),  d'une  complication  de  nature 
jnfectieuse  (pncumonie,  erysipele,  etc). 

Le  pronoslic  fatal,  malgrd  les  temps  d'arrfit  et  les  retrocessions 
•temporairesde  la  maladie,  s'applique  a  toutes  les  formes  de  leuc6mie. 

Leucemie  aigue. 

L'interet  qui  s'altache  a  cette  nouvelle  forme  de  leuc^mie,  impose 
-une  description  detaillee  de  ses  manifestations  et  des  travaux  dont 
•elle  a  ete  l'objet. 

Historique.  —  En  1889,  Ebstein  publia  sous  le  nom  de  lcucemie  aigue 
17  observations,  dans  lesquelles  la  brusquerie  du  debut,  Finsidiosite  des  phe- 
nomenes  et  leur  marche  fatale  cn  quelques  semaines,  legitimaient  l'epithete 
-d'aigue  et  permettaient  de  distraire  cette  forme  de  la  leucemie  chronique. 
Quelques  annees  apres,  Nobel,  Litten  (1892),  Hintze  (1894),  en  signalerent 
quelques  cas. 

Apres  le  memoire  d'Ebstein,  viennent  comme  importance  les  differentes 
communications  de  A.  Frankel  a  la  Societe  de  medecine  de  Berlin  (189o,  1 8 » T  . 
Hes  longues  discussions  qui  s'ensuivirent  et  auxquelles  prirent  part  Ewald 
Benda,  Heubner,  Richter,  Goldscheider,  Klemperer,  Litten.  Un  cas  anormal 
par  la  variete  des  leucocytes  observes  fut  presente  en  1898  par  HirschlafT,  et 
l'objet  de  remarques  interessantes  de  la  part  de  A.  Frankel  et  d'Ehrlich.  Les 
observations  d'Eichhorst,  d'Askanazy,  de  Theodor,  qui,  en  189'i,ne  reunissait 
pas  moins  de  45  cas,  meritent  egalement  d'etre  mentionnees. 

En  Angleterre,  J.  Bradford  et  Shaw,  Turney,  Thompson,  en  communi- 
querent  six  nouveaux  exemples  l'an  dernier. 

En  France,  on  ne  peut  guere  citer  que  les  observations  de  W.  Kelsch,  de 
M.  Gaucher  et  de  Michel  Dansac  (1892),  avant  la  communication  de  MM.  A.  Gil- 
bert et  E.  Weil  (24  decembre  1898),  a  la  Societe  de  Biologie,  etla  note  pre- 
sentee par  M.  G.  Hayem  a  la  seance  suivante  de  cette  Societe.  MM.  Gilbert 
•et  Weil  ont  fait  parailre  une  etude  complete  de  ce  sujet  dans  les  Archive* 
de  mMecine  experimentale  du  mois  de  mars  1899. 

fetiologie.  —  On  n'est  rien  moins  que  renseigne  sur  les  causes  veritables 
-de  celte  maladie.  On  Fobserve  plus  frequemment  chez  l'homme  que  chez  la 
feirtme,  a  tout  age,  pourrait-on  dire.  On  Fa  signalee  chez  des  nouveau-ms, 
-et  a  cinquante-huit  ans  (Bradford);  son  maximum  de  frequence  est  do  dix  k 
.trente  ans. 

La  frequence,  a  Berlin,  de  la  leucemie  aigue  est  assez  grande  pour  qu'il  ne 
•se  passe  pas  d'annee  sans  qu'on  en  voie  un  ou  deux  cas  dans  un  grand  service 
hospitalier.  Pour  son  compte,  A.  Frankel  cn  a  vu  douze  cas  en  sept  ans. 

La  leucemie  aigue  peut  apparaUre  a  la  suite  do  l'influenza,  de  la  dothie- 
jaenterie,  chez  des  paludeens  et  des  syphililiques.  On  Fa  vue  survenir  dans  le 
cours  d'une  anemic  pernicicuse  (Litten),  apres  une  amputation  de  jambe,  a  la 
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suite  de  troubles  tntestinaux  ou  d'une  affection  do  la  gorge,  pendant  la  gros- 
sesse  et  bieu  souvent  sans  raison. 

Sympt6mes.  —  Le  debut  csl  brusque,  assez  variable  dans  son  expression 
symptomatique.  Tel  malade  est  pris  subitement,  en  pleine  sanle,  d'cpislaxis 
abondanles,  dc  pelils  frissons,  de  cephalee  et  d'abatlement;  il  entre 
aussitot  a  l'hopital  avec  tous  les  signes  d'un  purpura  infectieux  (Michel 
Dansac).  Tel  autre  tombc  malade  brusquement.  II  prdsenle  de  la  fievrc,  des 
hemorragies  culanees,  une  stomatite  ulcereuse  qui,  en  peu  de  jours,  deter- 
mine une  gangrene  des  gencives,  de  la  muqueuso  des  joues  et  de  la  levre  in- 
tei  ieure  (Nobel).  C'est  le  debut  le  plus  frequent.  Chezun  troisieme,  raffeclion 
debute  insidieusement  par  une  grande  prostration  avec  dyspnee,  bientot  sui- 
vie  d'une  eruption  de  purpura,  de  tumefaction  et  de  saigncment  des  gencives 
(Turney).  Parfois  elle  se  manifestepar  desdouleurs  articulaires,  de  l'erytheme 
noueux  des  membres  inferieurs,  simulant  a  s'y  meprendre  un  x'humatisme 
articulaire  aigu  (Hintze) ;  ou  bien  par  de  l'oedeme  de  la  face  ou  une  sensation 
de  faiblesse  generale,  des  douleui's  nettement  localisees  dans  la  region  de  la 
rate,  etc. 

Litten  a  rapporte  un  remarquablc  exemple  de  leucemie  a  debut  subit.  Un 
malade  vient  le  consulter  une  apres-midi  avec  tous  les  signes  d'un  catarrhe 
bronchique,  et,  le  soir,  Litten  le  retrouve  sans  connaissance  et  presentant tous 
les  symptomes  de  la  leucemie  aigue.  La  mort  survint  au  bout  de  trois  jours. 

Les  hemorragies  cutanees  et  muqueuses  sont  precoces.  La  peau  se  couvre 
de  taches  purpuriques.  Les  gencives,  la  muqueuse  buccale  et  pharyngienne 
se  tumefient  et  deviennent  saignantes  ;  clles  s'exulcerent  et  se  couvrent  parfois 
de  produits  pseudo-membraneux  analogues  a  ceux  de  la  stomatite  gangre- 
neuse  ou  diphterique  (7  p.  100,  Nobel).  Les  oreilles,  le  nez  surtout  saignent 
frequemment.  L'examen  du  fond  de  l'oeil  permet  de  constater  des  taches 
blanches  entourees  d'une  zone  hemorragique.  II  existe  parfois  des  hemate- 
meses,  du  moalena,  de  l'hematurie,  etc.,  en  un  mot  une  veritable  diathese 
hemorragique. 

Les  teguments  sont  quelquefois  le  siege  de  taches  d'une  blancheur  de  neige, 
de  la  largeur  de  la  paume  de  la  main  (Litten),  associees  a  des  hemorragies. 
Ces  infiltrations  leucemiques  du  derme  se  font  par  un  processus  analogue  a 
celui  de  la  retinite  leuc(?mique. 

L'anemie  est  profondc,  comme  en  tcmoignent  la  faiblesse  generale,  la  paleur 
de  la  peau,  les  vertiges,  les  palpitations. 

La  lurnefne/ion  du  foie,  de  la  rale,  des  ganglions,  est  beaucoup  moins pronon- 
cee  que  dans  les  cas  chroniques ;  elle  peut  elre  insignifiante  ou  nulle.  Fleischer 
ct  Leube  n'ont  constate  aucune  ldsion  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  des  gan- 
glions lymphatiques,  malgrd  une  alteration  prononcee  du  sang.  Souvent  il 
existe  un  ldger  engorgement  ganglionnaire,  de  pre7e>ence  a  la  region  cervi- 
cale  et  axillaire. 

La  disparition  irreguliere  des  lymphomes  et.des  hemorragies  donne  lieu 
a  des  accidents  varies.  A.  Friinkel  a  observe"  une  paralysie  faciale  pdripln' 
rique,  provoquec  par  une  veritable  nevrite  leucemiquc.  Les  accidents  cerd- 
braux  (ddlire,  agitation)  et  meme  le  coma  ont  616  observes  presque  des  le 
debut  de  la  maladie. 

On  a  signale  encore  des  <5panchements  pleuraux.  Dans  le  but  de  voir  s'il 
est  possible  de  colorer  les  leucocytes  chez  un  leucdmique,  Litten  fit  prendre 
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li  mi  de  sos  maladcs  3  grammes  dc  bleu  de  methylene  par  jour  :  toule  sa  peau 
prit  une  coloration  bleue,  el  son  urine  devint  dgalcmenl  d'un  bleu  fonce\ 
Quant  aux  leucocytes  du  sang  ils  restcrent  incolores  ;  ceux  de  l'dpanchemenl 
avaient  sculs  leur  noyau  colore  eii  bleu. 

L'acide  urique  augmente  dans  des  proportions  considerables,  dnormes  par- 
Ibis,  comme  dans  le  cas  de  Magnus-Levy,  qui  trouva  \  2  grammes  d'acide  urique 
dans  1'urine  secreHee  en  quarante  et  une  heures,el  08r,16du  meme  acide  dans 
800  grammes  de  sang.  L'albuminurie  est  constanle. 

La  fievre  est  franchement  continue,  avec  remissions  plus  aocuseesle  matin  : 
ellc  atteint  40°. 

La  duree  oscille  entre  trois  jours  et  demi  et  dix  mois.  Litten  ne  comprend 
toutefois  sous  le  nora  dc  leucemie  aigue  queles  cas  qui  ne  se  prolongent  pas 
au  dela  de  quatre  a  six  semaines.  A  la  fin  de  la  maladie  on  note  toujours  du 
delire,  un  etat  soporeux,  enfin  du  coma. 

Dans  deux  cas,  Frankel  a  observe  une  retrocession  des  accidents  leuce- 
miques,  une  notable  diminution  des  leucocytes,  a  l'occasion  d'une  maladie 
infectieuse  aigue  surajouWe.  Mais  la  leucolyse  a  ete  suivie  d'une  aggravation 
rapide  de  l'etat  general,  et  la  mort  est  survenuc  peu  de  temps  apres;  elle  est 
pour  Frankel  l'indice  d'un  danger  imminent  (1). 

Hematologic  —  La  formule  hdmatologique,  bien  decrite  par  Frankel,  s'esl 
rencontree  egalement  dans  les  cas  de  MM.  A.  Gilbert  et  E.  Weil.  La  lesion  san- 
guine consiste  en  une  anemie  intense  et  progressive  avec  hypgfleucocytose 
speciale.  Ilya  diminution  des  globules  rouges,  qui  descendent  au-dessous 
de  un  million,  diminution  de  l'hemoglobine,  et  secondairement  augmentation 
de  la  valeur  globulaire  au-dessus  de  l'unite,  disparition  des  liematoblastes. 
production  de  globules  geants,  poikilocytose,  frequente  apparition  de  globules 
rouges  nuclees  (A.  Gilbert  et  E.  Weil). 

Les  globules  blancs  sont  beaucoup  plus  nombreux  qu'a  l'etat  normal;  le 
rapport  des  leucocytes  aux  erythrocytes  peut  s'elever  alp.  20,  1  p.  6, 

I  p.  4  (Hirschlafij.  Mais  l'augmentation  de  ces  elements  est  loin  d'etre  tou- 
jours aussi  considerable.  MM.  A.  Gilbert  et  Weil  ontcomple  40700  globules 
blancs  dans  un  caset  26  700  dans  l'autre  pendant  toute  la  duree  de  l'a{Tection. 

Dans  la  leucemie  aigue,  la  leucocytemie  est  elective.  C'est  une  lymphocy- 
temie  (A.  Frankel).  Contrairement  a  ce  qu'on  voit  dans  les  leucocytoses 
infiammatoires,  il  y  a  disparition  ou  diminution  des  leucocytes  polynucleaires. 
Le  nombre  absolu  de  ces  elements  est  plus  petit  que  celui  des  mononu- 
cleates. Tandis  que,  chcz  les  hommes  sains,  le  nombre  des  cellules  polynu- 
cleaires est  de  60  a  80  p.  100,  tandis  que,  dans  les  cas  de  leucocytose,  ce 
nombre  alleinl  90  p.  100,  dans  la  leucemie  aigue  il  n'y  a  qu'unc  oudeux  cellules 
polynucleaires  sur  cent.  Souvent  meme  le  nombre  absolu  de  ces  cellules  n : 
depasse  pas  1  000  a  1  500.  Le  chifTrc  des  eosinophiles  est  normal  ou  diminue. 

II  n'y  a  pas  de  granulations  neutrophils  ou  basophilcs. 

Deux  Tails  frappent  Fobservateur  a  Fexameii  des  preparations  de  sang  :  la 
predominance  des  leucocytes  mononucleaires,  leur  polymorphismc.  Dans  le 
meme  champ  du  microscope  on  trouve  de  petits  lymphocytes,  de  grandes 

(1)  D'aprcs  A.  Frankel,  il  s'agit  l)ien  d'une  diminution  reelle  des  globules  blancs 
et  non  d'une  disparition  par  retrocession  des  leucocytes  dans  certains  territoires 
capillaircs,  car  l'autopsie  n'a  montre  dans  aucun  organe  une  accumulation  de  ces 
elements  {Soc.  de  med.  int.  de  Berlin,  10  juin  1895). 
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cellules  mononucl^aires  normales,  de  grandee  cellules  ayant  1c  double  dc  leur 
volume  normal  ou  bien  compl6temcnt  remplics  par  leur  noyau,  enfin  d'autres 
cellules  en  voie  de  segmentation  perinucldaire.  Ees  Elements  en  voie  de  scis- 
siparile  OU  nel  lenient  tli vises  en  deux  noyaux  se  distinguent  des  Elements 
polynucleaires  normaux  non  settlement  par  le  volume  des  noyaux,  mais  par 
leur  elat  vesieuleux  el  leur  pain  relc  en  cbromatine. 

Dans  le  eas  de  Hirschlaff,  Taugmentation  des  leucocytes  porta  d'abord  sur 
les  cellules  mononucleaires ;  toutefois,  peu  de  temps  apres,  les  formes  poly- 
luu  leaires  se  multipliferent  h  leur  tour,  de  sorle  que  quelques  jours  avant  la 
mort  on  comptait  autant  de  cellules  polynucleaires  que  de  cellules  mononu- 
cleaires. D'autre  part,  Klemperer  a  constate  un  accroissement  du  nombre  des 
cellules  polynucleaires,  etconclut  ou  bien  qu'il  y  a  des  formes  mixtes  de  leu- 
c£mie,  ou  bien  que  les  cboses  sont  encore  plus  compliquees  qu'on  ne  le  croit. 
Enfin  M.  G.Hayem  aegalement  observe  la  predominance  des  leucocytes  mul- 
tinuclees,  malgre  une  abondance  remarquable  des  diverses  varietes  de  leu- 
cocytes uninuclees.  La  formule  hematologique  n'est  done  pas  invariable. 

L'examen  bacteriologique  du  sang  a  donne  des  resultats  inconstants  et  dis- 
cutables.  Hintze  a  constate  des  microorganismes  sous  forme  de  cocci,  les  uns 
apparaissant  comme  des  diplocoques,  les  autres  comme  des  stapbylocoques. 
Ilsfurent,  apres  la  mort,  retrouves  dans  la  plupart  des  organes,  en  particulier 
dans  plusieurs  petits  vaisseaux  des  reins.  Les  cultures  ne  permirent  pas 
d'affirmer  si  Ton  avait  affaire  a  un  staphylocoque  ou  a  un  streptocoque.  Chez 
trois  malades,  A.  Frankel  a  trouve  dans  le  sang  le  staphylocoque,  le  strep- 
tocoque, le  bacterium  coli;  mais  l'infection  avait  pour  porte  d'entree  des 
ulcerations. 

Enfin  les  examens  directs,  les  cultures,  les  inoculations  des  ganglions 
n'ont  donne  a  MM.  A.  Gilbert  et  E.  Weil,  pour  deux  cas,  que  des  resultats 
negatifs. 

Cette  maladie  est  essentiellement  caracterisee  par  une  dialhese 
hemorragique  (purpura,  r6tinitehemorragique,  des  epistaxis,  stoma- 
tite  hemorragique) ;  2°  une  leuc6mie  speciale  (lymphocyleraie) ; 
3°  une  hypertrophic  legere  et  inconstanle  de  la  rate  et  du  foie,  des 
ganglions  lymphatiques;  4°  une  evolution  rapide,  aigue  (quatre  a 
six  semaines  en  moyennc)  et  raeme  suraigue. 

MM.  Gilbert  et  Weil  decrivent  une  forme  lypique,  une  forme 
hemorragique,  une  forme  pseiido-scorbuliqiie  ou  bucco-phargngee. 

Le  diagnostic  est  loin  d'etre  facile;  il  est  impossible  en  l'absence 
d'examen  du  sang. 

Chez  deux  cnfants,  le  debut  insidicux  avait  fait  craindre  un'etuber- 
culose  miliaire  commenQante.  Dans  un  autre  cas,  les  exsudats 
lirinorragiquesdu  pharynx  firentporterle diagnostic dediphterie grave 
hdmorragique.  Cette  affection  peut  encore  simuler  la  lympho-sarco- 
matose  a  marchc  rapide  (pseudo-leucemie  aigue),  rost6omyelite 
aigu6.  Lcplus  souvent  on  croit  au  scorbul  ,  a  une  maladit^  de  Wehrlof, 
a  un  purpura  infectieux,  d'autant  plus  que  lVlTacemcnl  des  signes 
physiques  nalm  els  de  la  leucdmie  n'invite  pas  a  pratiquer  l'examen 
du  sang.  II  est  indispensable  de  !«•  faire  desormais,  en  presence  de 
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Lout  cas  de  purpura  un  peu  anormal.  On  pourra  ainsi,  corame  le 
disenl  MM,  Gilbert  et  Weil,  faire  lc  diagnostic  d'une  affection  qui 
jusqu'ici,  en  France,  a  6te  le  plus  souvent  m£connue. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  lesion  fondamcnlale  est  carac- 
leriseepar  la  formation  de  lumeurs  localisees,  diffuses  ou  infiltrees, 
modelees  surle  type  du  tissu  adenoide  de  His,  dutissu  conjonctif  reti- 
cule :  d'oiilexxomdelymjjhadenomecidclymphadenie.  Ce  tissu  estcons- 
litue  par  des  fibrilles  griMes,  qui  s'entre-croisent  et  s'unissent  de  ma- 
niere  a  former  un  reseau  delicat,  prenant  point  d'appui  sur  les  parois 
des  capillaires.  Les  mailles  du  reseau  sont  recouvertes  de  cellules 
endothelials  et  sont  comblees  par  du  plasma  charge  de  cellules 
lymphatiques. 

Le  tissu  conjonctif  reticule  se  rencontre  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques, la  rate,  les  plaques  dePeyer,  les  amygdales,  etc.  Danscesorganes 
le  lymphadenome  se  borne  a  provoquer  une  hyperplasie  generale  avec 
quelques  modifications  de  structure.  Mais  il  peut  apparaitre  et 
s'edifier  de  toute  piece  clans  les  organes  ou  le  tissu  adenoide  n'exisle 
pas  a  l'etat  physiologique,  dans  le  foie,  les  reins,  les  testicules,  la 
peau  et  les  os,  par  exemple.  On  voit  alors  apparaitre,  au  sein  d'une 
masse  de  tissu  embryonnaire,  les  fibrilles,  les  trabecules  du  tissu 
lymphatique,  dans  les  mailles  duquel  les  cellules  restent  empri- 
sonnees  ;  en  consequence,  les  elements  nobles  des  parenchymes  sont 
refoules  et  atrophies.  On  ne  voitnulle  part  de  reaction  inflammatoire. 

Une  fois  constitue,  le  lymphadenome  peut  garder  jusqu'a  la  fin  son 
type  normal  pur,  regulier  (Ranvier,  Malassez)  ;  il  peut  aussi  s'en 
ecarter  et  devenir  mildly  pique;  le  reseau  conjonctif  s'epaissit,  les 
cellules  augmentent  de  volume  ou  se  chargent  de  noyaux  :  a  ce  lym- 
phadenome irregulier,  a  grosses  cellules,  a  predominance  de  reticu- 
lum, a  predominance  fibreuse,  on  a  donne  souvent  le  nom  de 
lympho-sarcome.  Pour  faire  le  diagnostic  hislologique  de  ces  tumeurs, 
il  est  indispensable  de  chasser  avec  le  pinceau  les  elements  cellulaires 
libres  et  de  mettre  ainsi  en  evidence  le  reticulum,  qui  en  est  la  veri- 
table caracteristique. 

Dans  la  leucocytemie,  les  capillaires  de  tous  les  organes  sont  pleins 
de  globules  blancs.  Cela  suffit  a  reconnaitre  l'existence  dune  leuco- 
cytemie parfois  meconnue  pendant  la  vie  (Cornil).  Parfois  les  capil- 
laires se  rompent  sous  l'effort  de  la  tension  int6rieure  et  de  la  gene 
circulatoire  provoquees  par  l1accumulation  des  globules  blancs;  il 
en  resulte  des  hemorragies  diffuses,  des  apoplexies  blanches  ou 
leucorrayies  (Ranvier  et  Ollivier).  L'arrel  du  sang  dans  les  vaisseaux, 
accident  commun  de  la  leucocyt6mie,  entralne  la  formation  d'in- 
farctus,  qui  subissent  ulterieurement  la  desintegralion  granulo- 
graisseuse.  Ces  caract6res  analomiques  permettent  de  distinguer  la 
lymphadenie  aleucemique  de  la  lymphaddnieleucemique. 
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Apres  eel  expose  de  la  lympliadenie,  envisagee  en  general,  il  nous, 
sera  permis  de  decrire  brievement  les  lymphadenies  locales  : 
car  dans  chaque  organe  les  m6mes  lesions  histologiques  se  reprc- 
senlent. 

Surune  scrie  de  170  cas  analyses  par  ttrousses  et  Gerardin,  la  lym- 
pliadenie ganglionnaire  a  marque  le  debut  de  la  maladie  111  Ibis. 
Aussi  a-t-elle  servi  de  type  de  description.  Elle  est  ordinairement 
generalisee  a  la  majorile  des  ganglions,  apres  avoir  commence  par 
apparaitre  au  niveau  des  ganglions  du  cou.  Les  ganglions  forment 
parl'ois  des  tumeurs  enormes  et  leur  masse  totale  peut  aller  jusqu'a. 
peser  4  kilogrammes  (Leudet).  Leur  consistance  est  tantdt  moller 
tantot  dure;  leur  coupe  est  grisatre,  quelquefois  opaque,  avec  des- 
points  rouges  (hemorragies).  Par  le  raclage,  on  oblient  un  sue  laiteux 
plus  ou  moins  abondant,  constitue  par  des  cellules  rondes,  petites, 
ayantenmoyenne  1 0  fj.  et  contenant  un  seul  noyau,  et  par  des  cellules 
plus  volumineuses  mesurant  20  ;x  et  contenant  plusieurs  noyaux. 
(Cornil).  La  lympliadenie  est  typique  ou  alypique  (lymphadenome  a. 
grosses  cellules  ou  a  gros  reticulum,  lymphadenome  dur). 

Dans  la  leucemie,  les  ganglions  lymphatiques  sont  le  siege  d'alte- 
ralions  interessantes,  d'apres  Benda.  Au  lieu  de  la  disposition, 
normale,  au  lieu  de  voir  les  sinus  entoures  d'une  premiere  zone  formee 
de  petits  lymphocytes,  d'une  seconde  zone  formee  de  cellules  plus- 
volumineuses  a  grands  corpuscules  et  a  figures  karyokinetiques 
(centre  germinateur  de  Flemming),  on  constate  un  bouleversement 
general.  Toutes  les  formes  cellulaires  sont  melangees  les  unes  aux. 
autres  et  il  est  possible,  d'apres  cet  auteur,  que  les  cellules  lym- 
pho'ides  et  les  cellules  du  centre  germinateur  penetrent  dans  la  circu- 
lation a  la  faveur  d'une  communication  avec  le  vaisseau  lymphatique 
efferent  (1). 

La  rate  est  notablement  augmentee  de  volume  et  de  poids,  l'hyper- 
trophie  est  totale.  Les  divers  diametres  peuvent  doubler  el  tripler 
d'etendue,  la  longueur  depasser  30  centimetres.  Le  poids,  qui  sou- 
vent  atteint  1  a  "2  kilos,  peut  s'elever  au  dela  de  4  kilogrammes.  La 
capsule  est  souvent  epaissie,  opaque,  blanchatre,  modifiee  par  la 
perisplenite.  La  coupe  est  Ires  seche;  a  sa  surface,  on  voit  les  trainees 
blanches  formees  par  le  tissu  fibreux,  et  parfois  des  hemorragies  et 
des  infarctus. 

Dans  les  cas  de  lymphadenome  typique,  les  corpuscules  de  Mal- 
pighi  sont  demesurement  hypertrophies;  on  peut  les  voir  atteindre  le 
volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix.  Le  tissu  reticule  presente  par- 
lout  un epaississement  de  ses  trabecules.  Si  le  lymphadenome  est  aly- 
pique, l'hyperlrophie  porte  surtoul  sur  le  tissu  fibreux;  la  sclerose 
atteinl  les  vaisseaux,  les  glomerules,  el  finil  par  determiner  leur  atro- 

(1)  Benda,  Soc.  de  mM.  int.  de  lierlin,  seance  du  10  juin  1895,  in  Semnine  med.,. 
\\  273. 
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phic.  (Vest  la  fibro-adcnic  (Banti),  telle  qu'on  la  voit  dans  la  apleno- 
megalie  primitive,  el  que  souvent  aecompagnc  un  certain  degre 
d'h6patite  interstitielle  (1). 

Dans  Vanimie  splinique  cles  nourrissons,  la  rate  est  atteinte  d'hy- 
pertrophie  simple.  Le  fait  le  plus  frappant  consiste  en  l'absence  des 
grandes  cellules  a  noyau  en  boudin,  en  couronne  ou  bourgeonnant, 
considerees  comme  l'origme  des  cellules  rouges  du  sang.  II  semble 
done  que  la  rate,  malgre  son  hypertrophic,  ne  prend  pas  une  part 
active  a  la  regeneration  du  sang  et  plus  specialement  a  la  formation 
des  cellules  rouges  (Luzet).  Ces  grands  elements  a  noyaux  multiples, 
avec  traces  de  segmentation,  se  rencontrent  au  contraire  dans  le  foie 
(fig.  62),  comme  a  la  periode  foetale.  Les  mfimes  indices  de  l'activit^ 
hematopoietique  se  retrouvent  dans  la  moelle  des  os. 

Les  alterations  lymphadeniques  du  tube  digestif  sont  d'autanl 
plus  frequentes,  que  le  tissu  adeno'ide  prend  une  part  importanle  a 
la  structure  des  amygdales,  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

Le  lymphadenome  de  Vamygdale,  sous  la  forme  dure  ou  molle  et 
ulcereuse,  a  une  tendance  envahissante  qui  le  porte  a  s'etendre  a 
l'amygdale  palatine,  pharyngienne,  linguale,a  la  muqueuselaryng6e, 
aux  ganglions,  a  la  rate,  etc. 

Les  tumeurs  de  Yestomac,  grisatres,  molles,  facilement  ulcerees, 
sont  souvent  tres  etendues  et  assez  epaisses  pour  mesurer  3  a  4  cen- 
timetres (Cornil  et  Ranvier).  Elles  simulent  a  s'y  meprendre  l'epithe- 
lioma  et  determinent  une  atrophie  de  la  couche  glandulaire. 

La  lymphadenie  intestinale  presente  trois  formes  (Gilly)  :  la  forme 
follicalo-liypertrophique,  dans  laquelle  se  developpe  une  hyperplasie 
des  follicules  clos  ou  agmines  ;  la  forme  hyperplasique  diffuse, 
earacterisee  par  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  reticule  sous- 
epitheliale ;  enfin  la  forme  neoplasiqne  se  distingue  nettement  des 
precedentes  par  sa  circonscription  a  une  portion  d'intestin  peu  eten- 
due,  par  les  adherences  peritoneales  qu'elle  provoque,  par  son  evo- 
lution et  ses  caracteres  qui  la  rapprochent  des  neoplasmes  les  plus 
malins.  Elle  a  pour  point  d'election  la  fin  de  l'ileon  et  la  valvule  ileo- 
csecale  chez  l'enfant,  le  duodenum  chez  l'adulte. 

Danstous  lescas,  l'infiltration  lymphadenique,  loin  de  produire  la 
stenose  comme  Tinfiltration  carcinomateuse,  tend  au  contraire  a 
l'ectasie  intestinale.  L'ulceration,  exceptionnelle  dans  la  forme  folh- 
culo-hypertrophique,  est  frequente  dans  les  autres  vari6tes. 

Les  follicules  clos  du  gros  intestin  peuvent  6tre  egalement  inte- 
ress6s. 

Le  foie  est  simplement  hypertrophie,  congestionne  ou  atteinl 
d'hepatitc  insterstitielle.  II  peut  6galemenl,  dans  la  leucocytemie, 
renfermer  des  ilols  blanchatres  dus  a  une  simple  apoplcxie  dilfusc 

(1)  R.  Picou  et  F.  Rajiond,  Spl(5nom6galie  primitive,  Arch,  c/e  med.  exyie'r.,  1S96, 
p.  168. 
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des  globules  blancs  causae  par  la  rupture  dcs  capillaircs  (Ran-vier  et 
Ollivier). 

Les  lymphadenomes  out  la  forme  de  petites  nodosites  ou  de  trainees 
(forme  infiltrante)  blanchatres,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les 
l  overs  leucemiques.  lis  sont  constitutes  par  un  stroma  reticul6  plus 
ou  moins  abondant  charge  de  cellules  lymphatiques.  Aleur  voisinage, 


Fig.  65.  —  Lymphadenome  de  l'amygdale.  Lymphome  sous-epilh&ial 
(d'apres  une  preparation  de  M.  Dominici). 

-comme  au  voisinage  des  apoplexies  blanches,  les  cellules  hepatiques 
sont  atrophiees,  atteintes  de  degenerescence  granulo-graisseuse  ; 
mais  on  ne  voit  pas  la  moindre  reaction  inflammatoire.  La  degene- 
rescence amylo'ide  est  exceptionnelle.  Avec  de  pareilles  lesions,  le 
foie  est  toujours  tres  augments  de  volume,  et  son  poids  peut  attein- 
dre  6,  8  et  m&me  l<»  kilogrammes. 

Les  reins,  les  poumons  prescnlcnt  les  mimics  lesions  lymphadG- 
niques  ou  leucemiques  que  le  foie:  apoplexie  blanche  ou  lumeurs 
et  quelqucfois  les  deux  a  la  fois.  La  confusion  de  ces  tumeurs  avec 
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la  tuberculosa  pulmonale  est  d'autant  plus  facile  qu'elles  sont, 
d'apres  Bollcher,  susceplibles  de  s'ulcercr.  L'exameri  microscopique 
est  seul  capable  de  definiT  'waeieineni  la  nature  de  la  lesion. 

Dans  le  teslicule  et  V  dp  id  id y  me,  le  lissu  lymphoidr  euvaliil  k-s 
espaces  intertubulaires  el  la  paroi  meme  des  tubes  qu'il  Bm1  par 
atrophier.  A  l'ccil  nu,  la  tumeur  forme  une  masse  ovoide  grise  et 
lobulee,  qui  rappelle  a  s'y  meprendre  la  simple  hypertrophic  du 
testicule. 

Le  lymphadenome  se  developpe  egalemenl  sous  la  forme  nodu- 
laire  ou  diffuse,  dans  les  ovaires,  les  capsules  surrenales,  le  pan- 
creas, le  corps  thyroide,  le  thymus,,  les  glandes  lacrymales,  les 
muqueuses  laryngienne  et  tracheo-bronchique,  les  sereuses,  les 
meninges,  le  cerveau,  la  retine,  le  tissu  conjonctif  sous-cutane  ou 
intermusculaire,  dans  la  peau  el  les  os. 

La  lymphadenie  cuianee  debute  le  plus  souvent  par  le  derme  dans 
la  zone  sous-papillaire,  quelquefois  par  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutane,  sous  forme  de  tumeur  ou  d'infiltration.  Comme  partout 
ailleurs,  le  tissu  nouveau  est  forme  d'innombrables  petites  cellules 
rondes  (lymphocytes)  et  de  cellules  fixes  du  lissu  conjonctif,  disposees 
dans  un  fin  reseau  fibrillaire.  Dans  la  peau  alteinte  d'erytheme  pre- 
mycosique,  M.  Leredde  a  constate  :  1°  la  proliferation  des  cellules 
fixes  autour  des  vaisseaux;  2°  la  presence  de  Mastzellen;  3°  la  for- 
mation d'amas  lymphocytiques  perivasculaires  ;  4°  des  alterations 
vasculaires;  5°  des  cellules  geantes  d'un  type  special.  Tels  sont  les 
caracteres  sur  lesquels  repose  le  diagnostic  histologique  de  mycosis 
Ibngo'ide.  Tout  semble  indiquer,  d'apres  lui,  que  le  mycosis  fongo'ide 
est  une  forme  de  lymphadenie  cuianee. 

Les  vertebres,  le  sternum,  les  os  du  crane,  l'os  iliaque,  les  epi- 
physes des  os  longs  ont  ele  trouves  atleints  de  lymphadenie.  Neu- 
mann distingue  deux  varietes  de  lymphadenie  osseuse:  une  variete 
lymphoi'de,  avec  moelle  osseuse  gelatineuse,  rougeSlre,  analogue  a 
de  la  gelee  de  framboises,  conlenanl  parfois  des  extravasations  san- 
guines;  une  variete  pyo'ide,  avec  moelle  opaque,  grisatre,  d'aspect 
purulent.  II  y  a  predominance  des  vaisseaux  dans  le  premier  cas,  des 
cellules  dans  le  second,  mais  toujours  au  detriment  des  cellules 
graisseuses  normales  qui  disparaissent. 

Dans  la  leucemie  aigue,  la  moelle  est  rouge  cerise  ou  rosee  et  les 
lesions  se  rapprochent  parfois  de  celles  de  l'an6mie  pernicieuse  pro- 
gressive (Benda). 

D'apres  MM.  Gilbert  et  Weil,  la  leucemie  aigiii ;est  caracterisee  par 
la  proliferation  intensive  des  cellules  des  organes  hematopoietiques, 
qui  participent  tous  au  processus  pathologique;  c'esl  la  une  diffe- 
rence avec  la  leucemie  chronique,  oil  la  rale,  les  ganglions  ou  la 
moelle  des  os  peuvenl  6lre  touches  de  fagon  predominanle  ou  isole- 
ment.  Dans  les  symptomes  metaslatiques,  on  trouve  les  formes  mo- 
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nonucUaires  observers  dans  le  sang,  parfois  m<mie  cles  leucocytes  en 
karyokinese,  alors  qu'on  n'en  rencontre  pas  clans  la  circulation.  Le 
reticulum  est  peu  accuse  ou  meme  absent. 

Benda  pretend  que  Jes  cellules  cndotheliales  des  veines  peuvent 
prendre  part  au  processus  de  formation  des  lymphomes,  et  ccux-ci 
se  deverseraient  ou  non  dansle  courant  sanguin.  Quant  au  processus 
karvokinetique,  il  n'a  qu'une  faible  importance  par  rapport  au  travail 
qui  s'accomplit  dans  les  organes  hemalopoietiques.  Ce  sont  ces  der- 
niers  qui  sont  responsables  surtout  de  la  leucemie  (Gilbert  et  Weil). 

Les  lesions  macroscopiques  sont  assez  caract6risliques  pour 
6veiller,  a  l'autopsie,  l'idee  d'une  leucemie  aigue  meconnue.  Le  sang 
rouge,  quelquefois  couleur  de  framboise,  ne  peut  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic ;  mais  l'abondance  des  hemorragies  viscerales,  cuta- 
nees  et  muqueuses,  le  faible  developpement  des  ganglions  §ous  forme 
de  tumeurs  non  fusionnees,  la  tumefaction  moderee  de  la  rale 
(200  a  400  gr.),  la  coloration  rouge  de  la  moelle  desos,  l'hypertrophie 
des  amygdales  etdu  tissu  lympho'ide  pharyngien  et  intestinal,  la  gin- 
givae, la  reapparition  frequente  du  thymus  constituent  un  ensemble 
de  lesions  d'unevaleur  indiscutable  et  d'une  signification  non  douteuse. 

NATURE  DE  LA  LYMPHADENIE  ET  DE  LA  LEUCEMIE.  —  Theo- 

rie  anatomique.  —  Jusqu'a  ces  dernieres  annees  la  lymphad6nieT 
avecou  sans  leucemie,  a  ete  consideree  comme  une  maladie  caract^- 
risee  par  la  production  hyperplasique  ou  heteroplasique  du  tissu 
lymphoide;  la  leucemie,  comme  un  fait  important  pour  les  uns,  con- 
tingent pour  les  autres,  traduisant  pour  la  plupart  la  suractivite 
fonctionnelle  des  organes  hemalopoietiques. 

M.  Bard  distingue  nettement  la  leucocytemie  de  l'ad^nie  et  des 
tumeurs  des  ganglions.  Elle  represente  pour  lui  le  cancer  propre  du 
sang  d'origine  leucocylaire  :  omnis  cellala  e  cellula  ejusdem  generis. 

Cette  theorie  anatomique  est  fondee  sur  la  specificite  cellulaire. 

Theorie  infectieuse.  —  Depuis  l'avenemenl  des  doctrines  micro- 
biennes,  nombre  d'auteurs  se  sont  elTorces  d'etablir  l'origine  infec- 
tieuse de  la  lymphadcnie  et  de  la  leucemie,  au  moyen  d'argumenls 
d'ordre  cliniquc  et  bacteriologique. 

On  a  invoque  tout  d'abord  les  conditions  etiologiques,  la  coexis- 
tence frequente  de  lesions  inflammatoires  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, revolution  de  la  maladie,  cette  explosion  de  tumeurs  donl 
parle  Trousseau  dans  l'adenie,  la  generalisation  d'emblee  des  neo- 
plasies  dans  certainscas,  leurs  variationsde  volume malgre  la  marche 
fatale,  la  presence  de  la  fievrc  qui,  vers  la  (in,  rappelle  la  lirvre 
hecli(|nr.  Pour  M.  Bard,  l'adenie  n'est  qu'une  ad6nite  infectieuse  (1), 

D'aulre  part,  on  a  vu,  dans  le  sang  ou  dans  les  organes  des  leuce- 


(1)  GuiixiiiiMET,  Adenic,  sa  nature  infectieuse,  tli.  de  Lyon,  1H90. 


•988 


E.  PARMENTIER.  —  MALADIES  DU  SANG. 


miques,  des  staphylocoques,  des  streptocoques,  tin  bacille  immo- 
bile, pathogene  pour  la  souris,  des  formes  cellulaires  semblables  aux 
plasmodies  (dans  les  leucocytes,  au  cours  d  une  leucemie  myelogene); 
on  a  observr  dans  la  lymphadenie  cutanee  des  streptocoques  ;  dans 
la  lymphadenie  spl6nique  un  bacille  analogue  au  bacille  d'Eberth  ; 
dans  l'adenie  on  a  constate  tour  a  tour  des  staphylocoques,  des  slrep- 
tocoques,  le  pneumocoque,  le  bacterium  coli,  le  bacille  luberculeux 
el  des  microbes  indelermin^s. 

Leucemie  chronique. 

Anciennes  recherches  :  monades  (Klebs),  microcoques  (Mac  Gillavry.  Osler- 
vvald,  Mayet). 

Staphylococcus  albus  et  aureus  :  dans  le  sang  (Roux,  Camillo  Verdelli  bonardi), 

clans  les  ganglions  et  le  foie  (Hinterberger). 
Bacille  immobile,  pathogene  pour  la  souris  :  dans  le  sang  et  les  ganglions 

(Kelsch  et  Vaillard). 
Parasites  analogues  a  des  plasmodies  :  dans  les  globules  blancs  de  la  leucemie 

myelogene  (L6wit). 
Bacilles  indctermines  :  dans  le  sang  (Fermi  et  Pawlowsky). 

Resultats  negatifs  :  Salander  et  Hofi'sten,  Ebstein,  H.  Miiller,  Eickenbusch  et  Lau- 
benb'urg,  Litten,  Triconi,  G.  Lion,  etc. 

Leucemie  aigue. 

Cocci  indctermines  :  clans  le  sang  (Hintze),  dans  les  ganglions  (Hinterberger, 

Powyssotsky,  Osterwald). 
Staphylocoque,  streptocoque,  colibacille  (Frankel,  Hinterberger). 
Hematozoaires  inde" terminus  dans  les  lymphocytes  (Mannaberg). 
Resultats  negatifs  :  A.  Frankel,  Wesphal.  Guttmann  et  Litten,  Askanazy,  Gilbert 

et  Weil. 

Lymphadenie. 

L.  cutanee.  Streptocoques  (Rindfleisch,  Auspitz). 
L.  splenique.  Bacille  analogue  au  bacille  d'Eberth  (Cardarelli). 
L.  ganglionnaire.  Staphylococcus  pyogenes  aureus  :  dans  le  sang,  pendant  la  vie, 
et  dans  les  ganglions,  apres  la  mort  (Roux  et  Launois). 
Staphylococcus  albus  :  clans  le  sang  (Hewelka1. 

—  dans  les  ganglions  (infection  secon- 

dare (Fischer). 
Streptocoques  :  dans  les  ganglions  (Maffucci). 

—  dans  les  ganglions  mesentdriques  (infection 

secondaire)  (Labbe  et  Jacobson). 

—  dans  les  ganglions  et  le  sang  (Traversa). 
Pneumocoque  :  (Mya  et  Tramsbuski). 

Bacterium  coli  (Galbi  et  Barbacci). 
Bacille  tuberculeux. 

Microbes  inddtermincs.  Microcoques  (Monfredi). 

—  Bacille  (Delbet). 

Resultats  negatifs  :  Eickenbusch,  Wesphal,  Triconi,  Brauncck, 
Roux. 

On  a  fait  observer  encore  que  le  tissu  lympho'fde  elait  peu  diffe- 
rencic;  qu'il  pouvait  se  d6velopper  a  la  faveur  d'un  processus  infec- 
tieux  ;  que  les  alterations  anatomiqties  des  ganglions  etaientloin  d'etre 
toujours  identiques;  que  rinoculalion  experimcntale  aphis  d'une  fois 
demontr6  la  nature  tuberculeuse  d'une  ad6nie. 
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On  a  ajoute  que  la  leuc6rnje  n'6tait  qu'iine  leucocytose  infeclieuse 
maxima,  provoquce  par  rint'eclion  ou  la  toxi-infeclion.  N'a-l-on  pas 
soutenu,  en  eflet,  que  la  leucemie  etail  d'origine  toxique,  et  qu'elle 
pouvait  elre  lc  resultat  d'un  execs  tie  nucleine  dans  le  sang  (Hor- 
baczewski)  (J ),  d'une  surabondance  de  peptone  (Koltnilz),  d'une  auto- 
intoxication (Vehsemeyer)  ? 

A  ces  arguments  les  partisans  de  la  doctrine  anatomique  r6pondent 
que  bien  des  fois  on  n'a  pu  constater  aucun  microbe  dans  le  sang 
oudans  les  tissus,  que  les  microbes  trouves  sont  d'une  grande  bana- 
lite,  qu'ils  peuvent  avoir  6le  les  agents  d'une  infection  secondaire 
terminale,  qu'enfin,  malgre  toutes  les  tentatives  d'experimentation, 
on  n'a  jamais  pu  reproduire  ni  avec  les  cultures,  ni  avec  les  par- 
celles  d'organes,  un  veritable  lympbadenome. 

La  question  n'est  done  pas  elucidee.  On  ne  peut  nier  cependant  que 
les  faits  singuliers  de  leucemie  aigue  et  suraigue  plaident  en  faveur 
d'une  origine  infectieuse.  On  ne  peut  nier,  non  plus,  que,  sous  l'ap- 
parence  clinique  de  l'adenie,  se  cache  souvent  la  tuberculose,  et  pro- 
bablement  d'autres  infections. 

Le  rapport  de  la  tuberculose  avec  l'adenie  a  ete  signale  par  Trelat,  "Ver- 
neuil,  Duplay,  Berger,  Billroth,  Wunderlich,  Claus,  Brentano  et  Tangl, Dietrich. 
La  tuberculose  peut  se  combiner  avec  le  lymphome ;  elle  peut  venir  le  cora- 
pliquer  et  amener  rapidement  la  mort  (tuberculose  miliaire). 

D'autre  part,  Baumgarten  a  decrit  une  forme  de  tuberculose  genei'alisee  des 
ganglions,  qui  evolue  sous  la  forme  clinique  d'une  pseudo-leucemie.  Pendant 
'a  vie,  les  ganglions  ne  presentent  ni  ramollissement  ni  suppuration.  II  n'y  a 
pas  de  caseification,  mais  une  necrose  de  coagulation  hyaline.  II  s'agit  d'une 
forme  particulierement  grave  des  ganglions,  due  peut-etre  a  une  virulence 
speciale  des  bacilles  (Bicker).  Sabrazes,  Delafield;  Weishaupt,  Liebman, 
Winiwarter  ont  cite  des  observations  de  cette  forme  de  tuberculose. 

Le  diagnostic  peut  etre  impossible,  meme  sous  le  microscope.  II  n'y  a  qu'un 
seul  procede  certain  pour  separer  l'adenie  vulgaire  de  l'adenie  tuberculeuse, 
e'est  l'inoculation  de  fragments  de  ganglions  au  cobaye(2). 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  offre  souvent  de  reelles  difficultes. 

En  regie  generale,  l'examen  du  sang  s'impose  toutes  les  fois  qu'on 
se  trouve  en  presence  d'une  hypertrophic  des  ganglions,  de  la  rate 
ou  du  foie ;  en  presence  d'un  purpura,  d'un  etat  d'aflaiblissement 
et  d'anemie  d'origine  incerfaine. 

Leucemie.  —  Cet  examen  permettra  de  reconnailre,  avec  le  degic 
de  l'aglobulic,  la  proportion  normale  ou  pathologique  des  globules 

(1)  D'apres  Ilorbaczewski,  quancl  un  tissu  riche  en  nucleine  se  detruit,  la  nucleine 
niise  en  libcrtc  provoquc  la  proliferation  des  globules  blancs.  Dans  la  leucemiet  la 
nucldine  provenant  des  leucocytes  detruits  sert  d'excitant  a  la  proliferation  des 
nouveaux  elements. 

(2)  Ladbi':  et  Jaco.bson,  Note  sur  un  cas  d'ad(5nie  (Revue  de  medecine,  1898,  p.  GG7). 
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blancs,  el  par  consequent  de  dire  imraediatemenl  si  Ton  a  affaire  u 
une  leucocylemie  ou  non. 

a)  Si  le  ohiffre  relativement  faible  die  ces  Elements  pcrmet  d'hesiter 
entre  la  leucocylose  et  la  leucdmie,  on  etablira  le  pourcenlage  des 
differences  varietes.  La  quality  des  leucocytes  importe  plus  que  la 
quantity.  Dans  la  leucemie  myelogene,  en  parliculier,  le  sang  charrie 
des  cellules  blanches  toutes  diffSrentes  du  type  normal. 

Lcs  leucocytoses  inllammatoires,  infectieuses,  cancereuses,  medi- 
camenteuses  ou  par  substances  chimiques,  sonl  essentiellement  des 
polynucleoses. 

\J  eosinophilic  d'origine  toxique,  parasitaire,  etc.,  n'atteint  jamais 
un  degre  aussi  eleve  que  dans  la  leucemie,  on  il  n'est  pas  rare  de 
compter  100  000  eosinophils  par  millimetre  cube  et  davanlage.  Leur 
nombre  absolu  a  plus  de  valeur  que  leur  nombre  relatif.  Et  puis, 
dans  la  leucemie,  ils  sont  toujours  accompagnes  d'autres  elements, 
myelocytes,  6rythroblastes,  etc. 

Les  Maslzellen  ne  sont  nulle  part  aussi  abondants  que  dans  cette 
maladie. 

On  peut  en  dire  autant  des  Myelocytes.  Dans  les  autres  etats  patho- 
logiques,  leur  faible  pourcentage  (12  p.  100  au  plus)  ne  modifie  en 
rien  le  caractere  manifestement  polynucleaire  de  la  leucocytose;  leur 
augmentation,  bien  plus  faible  que  dans  la  leucemie,  coincide  avec 
une  diminution  des  eosinophils  et  des  Mastzellen. 

Toute  une  serie  de  sympl6mes  mettront  parfois  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic de  leucemie,  en  l'absence  de  l'examen  du  sang  :  l'abon- 
dance  des  hemorragies,  anemie  profonde,  la  retinite  leucemique, 
Taugmentation  enorme  d'acide  urique  dans  Purine,  etc. 

b)  L'appreciation  du  type  clinique  se  deduira  de  l'examen  des  or- 
ganes,  du  mode  de  debut,  des  accidents  et  de  revolution  de  la  maladie. 

Les  caracteres  histochimiques  des  leucocytes  ne  permettent  pour 
les  uns  qu'un  diagnostic  de  probabilite,  tandis  que,  pour  Ehrlich  et 
ses  eleves,  ils  permettent  d'affirmer  s'il  s'agit  d'une  leucemie  lym- 
phalique  ou  d'une  leucemie  myeloyene  (p.  976).  Mais  les  formes  hema- 
lologiques  ne  sont  pas  superposables  aux  formes  cliniques,  telles 
qu'on  les  comprend  generalement  (p.  975). 

c)  La  leucemie  aigue  se  differencie  de  la  leucemie  chronique  par 
les  sympldmes  (hemorragies,  purpura,  lesions  bucco-pharyngees, 
fievre,  etc.)  et  la  marche  de  la  maladie.  Generalement  les  globules 
blancs  n'atteignent  pas  les  chiffres  61ev6s  de  la  forme  chronique; 
leur  nombre  est,  en  moycnne,  de  50  000  a  80000  (Gilbert  el  Weil).  La 
formule  hematologique  se  resume  en  une  lymphocytose,  caraclerisOc 
par  la  predominance  6norme  des  grands  mononucleates  anormaux 
{grands  lymphocytes)  et  exceptionnellemenl  des  globulino  (Joussei 

La  lymphocytemie  pure,  quoi  qu'en  disc  A.  Frankel,  a  ele  rencon- 
ir6e  a  l'etat  chronique  dans  de  rares  observations.  . 
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Lymphadenie.  —  Avec  les  lymphade'riies  partielles,  le  diagnostic 
se  complique  de  nouveau.  Ici  encore,  une  regie  s'impose.  La  d6cou- 
verte  de  la  tumefaction  d'un  organe  impose  la  recherche  des  autres 
organes.  Les  ganglions  sonl-ils  augments  de  volume,  il  faut  imme- 
diatement  examiner  l'etat  du  foie  et  de  la  rale;  la  rate  est-elle  hyper- 
trophic, il  faut  voir  aussit6t  s'il  n'y  a  pas  d'adenopathie  et  d'hepa- 
tomegalie  :  lant  est  grandc  la  frequence  de  la  participation  de  ces 
trois  organes  au  processus  lymphadenique. 

Rappelons  pour  memoire  que  le  mycosis  fongo'ide  peut  etre  con- 
fondu,  au  debut  avec  un  erytheme  quelconque,  avec  un  eczema  sec, 
plus  lard  avec  un  lichen,  a  une  Iroisieme  periode  avec  un  sarcome 
ou  un  epithelioma  de  la  peau.  La  nature  lymphadenique  du  mycosis 
n'est  pas  admise  par  tous  les  auteurs. 

Le  lymphadenome  du  testicule  ne  se  distingue  des  lumeurs  mali- 
gnes  que  par  sa  bilateralite  et  son  evolution  parfois  longue. 

Le  lymphadenome  de  l'amygdale  simule  tour  a  tour  Y hypertrophic 
simple,  la  tuberculose,  le  chancre  syphilitique  et  surtout  V epithelioma. 

On  a  vu  que  la  lymphadenie  intestinale  peutdonner  lechange  avec 
une  tuberculose  intestinale, onune  peritonite  tuberculeuse,  etquel'erreur 
est  presque  fatale.  L'evolulion  rapide  et  febrile  de  sa  forme  aigue  rap- 
pelle  quelquefois  la  fievre  typhoicle.  La  forme  neoplasique  esl,  comme 
son  nom  l'indique,  1'image  parfaite  de  Yepithelium  de  Vinteslin. 

Le  diagnostic  de  la  lymphadenie  splenique  est  assez  facile.  II  faudra 
toulefois  eliminer  les  hypertrophies  dela  rale  dues  a  Yimpaludisme,  a 
la  degenerescence  amylo'ide,  aux  cirrhoses  hepatiques,  a  la  maladie  de 
Hanot,  et  celles  qui  sont  liees  au  developpement  de  kysles  sereux, 
hemaliques  ou  hydatiques.  On  sait  que  M.  Gaucher  identifie  la  sple- 
nomegalie  primitive  avec  la  maladie  qu'il  a  decrite,  dans  sa  these,  sous 
le  nom  d'epithelioma  primitif  dela  rate  (denomination  histologique) 
et  d'hypertrophie  idiopathique  de  la  rate  sansleucemie  (denomination 
clinique). 

Chez  les  enfants,  il  faut  se  rappeler  que  le  rachitisme  et  la  syphilis 
heredilaire  donnent  assez  souvent  naissance  a  une  tumeur  splenique, 
chronique  et  susceptible  de  guerison  (Luzet). 

Enfin,  si  la  lymphadenie  ganglionnaire  generalisee  est  aisemenl 
reconnue,  il  n'est  pas  de  meme  dela  lymphadenie  localisee. 

La  lymphadenie  ganglionnaire  thoracique  ou  abdominale  a  des 
caract6res  communs  avec  toutes  les  lumeurs  de  la  poilrine  ou  de 
l'abdomen.  Les  symplumes  permettentun  diagnostic  de  topographic; 
le  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur  ne  peut  etre  fait  qu'avec 
d'aulres  elements. 

L'ad6nie  cervicale  peutetre  confondue  awccVadenite simple, intlani- 
matoire,  avec  Yadinopathie  cancereuse ,  syphilitique  ou  tuberculeuse. 
LY'tude  de  la  nature  de  la  lymphad6nic  a  montre  les  difficult^s 
presque  insurmontables  qui  s'opposent  dans  qiielques  cas  a  la  dis- 
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tinction  clinique  de  l'ad6nie  commune  d'avec  I'adenie  tuberculeuse. 
11  n'y  a,  en  somme,  qu'un  seul  procede  certain,  c'estl'inoculation  de 
fragments  de  ganglions  au  cobayc  (1). 

Toutefoisonse  rappellera  quele  lymphomenialinsurvientparticulie- 
rement  ohez  les  hommes,  a  tout  age,  et  de  preference  a  un  age 
avance ;  qu'il  debute  generalement  aucou,evolue  rapidementcl  regu- 
lierement,  etprovoque  la  mort  en  deux  ans;  que  la  tuberculosa,  au 
contraire,  apparaitsurtoutchezdcs  sujetsdu  sexe  leminin,  qu'elledure 
plus  longtemps  et  procede  par  poussees  succcssives  (Duclion)  (•>). 

TRAITEMENT.  —  Traitement  chirurgical.  —  En  principe,  la 
leucocylemie  est  une  contre-indication  formelle  a  loute  operation. 
D'autre  part,  dans  la  lymphadenie,  les  «  resultats  operatoires  sont 
generalement  si  lamentables,  que  beaucoup  de  chirurgiens  interven- 
tionnisles,  dans  les  cas  de  carcinome,  s'arretent  et  gardent  l'expec- 
tation  devant  une  tumeur  lymphadenique ;  la  recidive  est  constaute 
a  bref  delai  »  (Reclus)  (3). 

A  ces  deux  propositions,  acceptees  en  regie  generale,  on  s'est 
demande  si  Ton  ne  pouvait  apporter  quelque  amendement,  surtout 
en  ce  qui  concerne  la  lymphadenie  aleucemique. 

Leucemie.  —  Les  deux  premieres  observations  de  splenectomie 
pour  leucemie  splenique  appartiennent  a  Bryant  (1866  et  1867).  Son 
exeinple  fut  suivi  par  Kceberle,  Watson  et  bien  d'autres.  Or,  veut-on 
connaitre  la  statistique?  La  mortalite  est  de  100  p.  100  (Thornton  et 
Wright)  dans  les  cas  de  leucemie  indiscutable.  L'hemorragie,  le 
shock  et  la  septicemic  sont  les  trois  facteurs  principaux  des  26  cas 
demort  signales.  On  a  cite,  il  est  vrai,  3  cas  de  guerison  (Burckhardt, 
Franzolini, 'Hartmann),  soit  une  mortalite  de  89,7  p.  100  (Vanverts). 
Mais  dans  le  cas  de  Burckhardt  (oil  il  y  avail  4500000  globules  rouges 
et  un  globule  blanc  pour  105  rouges),  lemalade  mourut  de  lymphadenie 
leucemique  generalisee  huit  ans  apres  l'extirpation  de  la  rate.  Le  cas 
de  Franzolini  est  fort  discutable.  Quant  au  cas  de  M.  Hartmann  (4), 

(1)  Dans  une  these  recente,  Duclion  publie  6  observations  nouvelles  ou  la 
nature  tuberculeuse  de  la  maladie,  plusieurs  fois  impossible  a  constater  histologi- 
quement,  fut  demontree  par  1'inoculation  au  cobaye  ;  dans  tous  les  cas,  les  ense- 
inencements  de  pulpe  ganglionnaire  pratiques  largement  sur  clifferents  milieux, 
donnerent  des  resultats  n<5gatifs.  Cette  adcnite  tuberculeuse  est  impossible  a  dis- 
tin^uer  cliniquement  de  l'adenie  vulgaire.  Histologiquement,  en  l'absence  de  folli- 
cules  tuberculeux,  la  suppuration  et  la  necrose  (Ricker),  la  rarete  des  granulations 
eosinophils  dans  les  ganglions  (Goldmann,  Dietrich),  sont  en  faveur  de  la  tuber- 
culose.  (Cite  de  la  note  de  MM.  Labbe  et  Jacobson.) 

(2)  Duclion,  Contribution  a  l'etude  clinique  de  la  lymphosarcomatosc  et  de  la 
luberculose  hypertrophique  meconnue  des  ganglions.  Th.  de  Bordeaux,  KS97. 

(:5)  Reclus.  Manuel  de  pathol.  cxterne,  cite  par  M.  Quenu.  TraiW  de  chirurgie, 
t.  I,  p.  467. 

(4)  II.  Hartmann,  Rate  hypertrophiee  et  mobile;  leucemie.  Splenectomie.  Gue"- 
rison.  Suites  eloign(5cs  mediocres.  Congrcs  francais  de  chirurgic,  23  oclobre  1895, 
p.  i99;obs.  II.  —  In  exlenso  in  L'cfTring,  Th.  Paris,  1898,  obs.,39. 
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daris  lequel  Ies  suites  eloigners  de  l'operation  furent  mckliocres,  voici 
le  resultat  de  I'examen  du  sang-  fait  par  M.  Vaquez  la  veille  de  Pope- 
ration  :  G.  R.  =  4  850 000;  (i.  li. =30000;  rapport,  1/150.  Trois  ans 
apres,  la  malade,  amaigrie,  6tait  atteinte  d'hemorragies  gingivales 
rcprlres,  et  I'examen  du  sang  donna  les  chiffres  suivants  : 
G.  R.  =  7  750  000;  G.  B.  =  20  000;  rapport,  1/115.  On  comptait,  sur 
100  globules  blancs,  5  petits  mononucleaires,  10  grands  mononu- 
cleaires, 84  polynucleaires,  1  eosinophile. 

«  II  n'est  pas  plus  rationnel,  dit  M.  Blum,  d'enlever  une  rate  leuce- 
mique  qued'extirper  pes  ganglions  atteints  d'adenopathie  secondaire, 
en  respectant  la  tumeur  qui  leur  a  donn6  naissance  (1).  » 

On  peut  conclure,  avec  M.  Terrier,  que  Ton  n'a  le  droit  de  pratiquer 
la  splenectomie  qu'apres  s'elre  assure  par  I'examen  du  sang  qu'il 
n'existe  pas  de  leucemie.  Gette  operation  est,  suivant  l'expression  de 
Bryant,  «  physiologicaly  unsound  and  surgically  unsafe  »  (2). 

Lymphadenie.  —  La  splenectomie  pour  splenom6galie  avec  rate 
lixe,  sans  tumefaction  ganglionnaire  et  sans  leucemie,  donne  une 
mortalite  de  72  p.  100  (Vanverts).  Trois  des  rates  enlevees  pesaient 
1  500  grammes,  2  800  grammes,  3000  grammes;  toutes  les  autres 
pesaient  moins  de  1  kilogramme.  Cinq  operes,  revus  quelques  mois 
apres,  jouissaient  d'une  sant6  excellente.  Ces  cas  paraissent  bien  se 
rapporter  a  la  description  de  la  splenomegalie  primitive.  lis  plaident 
jusqu'a  un  certain  point  en  favour  de  Fintervention,  que  paraissent 
legitimer  bien  souvent  l'importance  des  phenomenes  douloureux  et 
des  troubles  fonctionnels,  la  repetition  des  hematcmeses ;  mais  les 
adherences  p6ritoneales,  la  tendance  aux  hemorragies,  font  de  la 
splenectomie  une  operation  des  plus  dangereuses  dans  ces  conditions. 

Quant  aux  autres  interventions  operatoires,  il  en  est  qui  sont 
purement  palliatives  et  commandees  par  l'urgence  (tracheotomie, 
morcellement  de  tumeur  amygdalienne,  ablation  partielle  de  tumeur 
ganglionnaire,  etc.).  Le  chirurgien  est  juge  de  ropportunite  de 
l'operation  et  du  soulagement  qu'elle  peut  procurer  au  malade.  On 
ne  peut  rien  dire  de  plus. 

Tout  autre  est  la  question  de  Tinlervention  radicale  dans  la  lym- 
phadenie ganglionnaire,  amygdalienne,  testiculaire.  On  a  vu  plus  haut 
Topinion  de  M.  Reclus,  qui  est  aussi  celle  de  MM.  Oucnu,  Terrier,  et 
de  la  majority  des  chirurgiens. 

La  generalisation  des  accidents  lymphadeniques  exclut  toute  inter- 
vention. Sur  ce  point,  tout  le  monde  est  d'accord.  Mais  il  est  des 
cas  ou  la  generalisation  est  insidieuse,  etl'on  a  vu  bien  souvent  rope- 
ration,  l'ablation  d'un  paquet  ganglionnaire,  ramygdalotomie,  la 
castration,  donner  un  v6ritable  coup  de  fouet  a  la  maladie,  la  reveiller 

(1)  Blum,  La  spldncctomic,  Arch,  ffinir.  de  mid.,  1883,  I,  p.  725. 

(2)  Voir  la  tliisc  trcs  comphHc  de  J.  Vanverts,  Dc  la  splenectomie.  Th.  Paris 
1897. 
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et  hater  la  terminaison  fatale.  Les  craintes  ties  chirurgiens  qui  se 
refusent  a  intervenir  sonL  done  fond6es. 

Cependant,  on  a  public,  dans  ces  dernieres  ann6es,  un  certain  nom- 
bre  d'excmples  dc  lymphadenomes  operes  avec  succes  et  non  sui\i^ 
de  r&cidive  immediate.  Pour  que  ces  observations  fussent  valables,  il 
eut  fallu  faire  I'examen  histologique  et  bacteriologique  de  la  tumeur 
et  en  inoculer  une  parcelle.  C'est,  comrac  je  l'ai  dit,  le  seul  moyen 
d'eviter  une  erreur  de  diagnostic  et  de  s'assurer  de  la  valeur  du 
traitement  chirurgical. 

Traitement  medical.  —  On  a  propose  un  certain  nombre  de 
moyens  therapeutiques,  les  uns  hygieniques,  les  autres  medica- 
menteux. 

On  recommandera  le  repos  physique  et  intellectuel,  la  vie  a  la 
campagne.  C'est  la  une  mesure  generale  applicable  a  tous  les  cas 
d'anemie. 

L'hydrotherapie,  sous  forme  de  douches  locales  ou  genera  les,  peut 
etre  employee,  mais  avec  prudence,  dans  les  cas  d'hypertrophie  con- 
siderable de  la  rate  et  d'adenie. 

On  a  tour  k  tour  preconise  dans  la  pseudo-leucemie  une  cure  aux 
stations  minerales  salines  et  bromo-iodurees,  arsenicales  (Salins, 
Salies-de-Bearn,  Kreuznach,  Saxon,  Lavey,  La  Bourboule).  Les  resul- 
tats,  tout  passagers  qu'ils  soient,  ne  sont  pas  a  dedaigner.  Dans  un 
cas  de  leuc6mie  commune,  Hosier  a  observe  une  amelioration  mani- 
feste,  a  la  suite  d'une  cure  therm  ale  a  Schwalbach.  De  son  c6te, 
Valentiner  a  signale  les  heureux  effets  des  eaux  de  Pyrmont  sur  un 
leucemique  qui  recouvra,  a  la  suite  de  ce  traitement  ferrugineux,  son 
appetit  et  ses  forces. 

Le  regime  alimentaire  sera  regie  d'apres  les  indications  fournies 
par  l'etat  des  fonctions  digestives.  On  s'efforcera  de  soutenir  les 
forces  du  malade  au  moyen  du  laitage  et  de  la  viande  crue,  genera- 
lement  mieux  tolerds  que  tout  autre  aliment,  a  la  periode  cachec- 
tique.  Le  kephyr  rendra  parfois  de  grands  services. 

L'huile  de  foie  de  morue  a  ete  administree  dans  l'anemie,  le  quin- 
quina et  la  quinine  dans  la  splenomegalie  primitive,  les  iodures  dan> 
toutes  les  formes  de  la  lymphadenie,  et  specialement  dans  les  tumeurs 
ganglionnaires  (Wunderlich).  Quelques  auteurs  ont  accuse  toutefois 
la  medication  iod6e,  tant  soit  peu  active,d'avoir  exerce  sur  letat  genera  1 
une  influence  desastreuse,  alors  meme  qu'elle  avait  produit  une  dimi- 
nution notable  du  volume  des  tumeurs  (Grisolle,  Hemey,  Vigicr. 
Potain,  Lancereaux). 

Malgr6  une  observation  favorable  de  Verneuil,  la  medication  phos- 
phoree  n'a  pas  donn6  de  resultats  satisfaisanls  enlre  les  mains  de 
Broadbent,  Wilson  Fox  et  Noxon,  et  les  preparations  mercurielles 
n'ont  pas  616  plus  heureuses,  tant  s'en  faut,  quand  le  diagnostic  de 
lymphad6nie  ne  cachait  pas  une  syphilis  meconnue. 
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Les  injections  inlerslitielles  de  leinlurc  d'iode  n'ont  guere  ete" 
employees  que  par  Langenbeck  et  Liicke.  Les  injections  de  naphtol 
camphiv,  preconis^es  par  M.  Fernet,  n'ont  pas  encore  fait  suffisam- 
ment  leurs  preuves  pour  qu'on  puisse  les  recommander. 

De  tous  les  traitemenls,  e'est  encore  la  medication  arsenicale  qui 
comple  le  plus  de  succes,  au  moins  immediats.  Billroth  donne  la 
liqueur  de  Fowler  a  l'interieur  et  sous  forme  d'injections  parenchy- 
mateuses.  II  present  5  gouttes  de  liqueur  matin  et  soir  et  augmente 
de  2  gouttes  tous  les  trois  jours,  sauf  le  cas  d'intol6rance.  En  meme 
temps,  il  injecte  d'abord  2  gouttes  dans  la  tumeur,  puis  4  et  6  gouttes, 
en  choisissant  chaque  fois  un  siege  different.  Billroth,  Winiwarter, 
Israel,  Warfwinge,  Karewsky,  Guterbrock,  etc.,  ont  obtenu  des 
resultats  satisfaisants.  En  six  mois,  Czerny  pretend  avoir  obtenu  la 
guerison  d'un  malade  atteint  de  lymphomes  multiples,  apres lui  avoir 
fait  prendre  a  l'interieur  746  gouttes  et  lui  avoir  fait  76  injections  de 
10  gouttes  de  liqueur  de  Fowler.  En  1889,  M.  Reclus  a  presente  a  la 
Societe  de  chirurgie  quelques  exemples  de  guerison  par  le  traitement 
arsenical.  M.  Gilbert,  MM.  Brousses  et  Gerardin,  s'en  sont  egalement 
bien  trouves.  Les  tumeurs  ganglionnaires,  car  ce  sont  elles  qui  sont 
le  plus  heureusement  influencees,  diminuent  de  volume  et  leur 
atropine  precede  l'amelioralion  de  l'etat  general.  D'ordinaire,  la  reci- 
dive  survient  apres  un  temps  plus  ou  moins  eloigned 

La  meme  amelioration  temporaire  a  ete  quelquefois  obtenue  par  ce 
moyen  dans  la  leucemie.  Sous  l'influence  des  injections  de  liqueur  de 
Fowler,  M.  G.  Lion  a  vu  un  malade  atteint  de  lymphadenie  splenique 
avec  leucocytemie  recouvrer  toutes  les  apparences  de  la  sante,  et  le 
chiffre  des  globules  blancs  redevenir  normal;  quelques  mois  apres,  de 
nouveaux  accidents  entrainerentlamort.  Dans  un  cas  de  leucocytemie 
ou  le  rapport  des  globules  blancs  aux  h^maties  etait  de  1/14,  Drew  a 
obtenu  Egalement  une  diminution  notable  de  tous  les  accidents,  en 
portant  rapidement  la  liqueur  de  Fowler  a  la  dose  de  60  gouttes  par 
jour  pendant  le  premier  mois,  a  90  gouttes  pendant  le  deuxieme,  et  a 
100  gouttes  pendant  le  troisieme  mois.  L'usage  de  Tarsenic  a  haute 
dose,  combine  aux  inhalations  d'oxygene,  a  donne  un  r6sultat  parti- 
culierement  rapide  a  F.  Taylor  (1).  En  six  mois,  le  chiffre  des  leuco- 
cytes, qui  atteignait  1  million,  tomba  a  20  000,  tandis  que  celui  des 
globules  rouges  s'61eva  de  1  880  000  a  3  630  000. 

Beaucoup  d'auteurs  soutiennent  qu'il  faut  arriver  jusqu'aux  effets 
toxiques  et  s'arnHer  seulement  des  qu'ils  apparaissent,  pour  recom- 
mencer  ensuite  (Bummo). 

L'opotherapie,  sous  forme  de  moelle  osseuse  pure  ou  en  extrait,  a 
produit  quelquefois  une  amdlioration  notable  (Bigger,  Baross,  etc.). 

Dans  u  i  cas  de  leucocyt6mie  grave,  Whart  (1)  fit  prendre  de 

(1)  F.  Taylor,  Leucemie  splenique  ameliorec  rapidement  par  I'arsenicet  les  inha- 
lalions  d'oxygene  (Soc.  clin.  de  Londres,  stance  du  23  ddcembre  189  i. 
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l'arsenic  a  haute  dose  et  3  cuiller6es  a  dessert  par  jour  de  moclle  de 
boeuf  crue,  melangee  aux  aliments.  Le  rapport  des  leucocytes  aux 
hematies  tomba  de  1/16  a  1/76  en  vingt  jours,  a  1/210  en  deux  mois, 
a  1/300  en  trois  mois,  et  bicntot  devenait  normal,  en  meme  temps 
que  la  rate  diminuait  de  volume.  Six  mois  apres,  les  accidents  leuce- 
miques  reapparaissaient,  pour  aboutir  a  la  terminaison  1'atale  apres 
une  nouvelle,  mais  courte  amelioration  obtenue  par  la  moelle  osseuse. 

Leyden,  Goldscheider,  ont  egalement  administre  a  des  leucemiques 
des  substances  conlenant  de  la  nucleine,  de  l'extrait  de  rate  par 
exemple,  etc.  Elles  eurent  pour  effet  de  diminuer  notablement  le 
nombre  des  leucocytes,  des  trois  quarts  par  exemple,  sans  jamais 
arriver  a  la  guerison. 

Telle  est  la  fortune  invariable  des  medications  actuclles. 

(1)  G.  Whart.  Leucocytemie  trait^e  par  la  moelle  osseuse  (British  med.  Journ., 
4  avril  1896,  p.  480). 
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